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MALATTIE INFETTIVE 

COMUNI ALL’UOMO ED AGLI ANIMALI 



CONSIDERAZIONI GENERALI 

Le scoperte che si sono latte in questi ultimi anni allargarono singoiar- 
mente il quadro della medicina sperimentale ; oggigiorno non si può più dire 
che noi siamo capaci di creare una lesione, ma impotenti a riprodurre una 
malattia. Gl innumerevoli lavori frutto dello studio della batteriologia ci hanno 
dimostrato che è possibile fare sviluppare negli animali parecchie delle infezioni 
umane; l’attenzione è stata anche portata sulla storia delle malattie infettive 
comuni all’uomo ed agli animali, e che possono trasmettersi dagli uni agli 
altri nelle condizioni ordinarie della vita. 

Il numero delle malattie rispondenti a questa definizione tende costante- 
mente ad accrescersi grazie agl’incessanti progressi della patologia comparata. 
Lo studio delle zoonosi, come si diceva nel passato, acquista ogni giorno mag¬ 
giore importanza e per le ricerche che suscita e per i precetti igienici ai quali 
conduce. Non dobbiamo noi aver bisogno di ricordare che questo gruppo 
comprende il ccivbonchio, la iHovvd e la vabbiu, vale a dire le tre infezioni 
che hanno maggiormente contribuito ai progressi della batteriologia. La loro 
storia non presenta meno interesse sotto il punto di vista pratico; perchè la 
loro profilassi è un corollario delle ricerche moderne, che hanno stabilito che 
quasi sempre l’uomo contrae queste infezioni col contatto degli animali malati. 
Senza dubbio esistono casi in cui il contagio ebbe luogo da uomo a uomo; 
ma questa eziologia è affatto insolita ed eccezionale. 

Accanto a queste tre infezioni che rappresentano in qualche modo i pro¬ 
totipi delle malattie comuni all’uomo ed agli animali, ne troviamo delle altre 

che passeremo rapidamente in rivista insistendo sui dati forniti dalla patologia 
comparata. 

Noi sappiamo attualmente che gli agenti del tetano e della gangrena gasosa 
sono capaci di colpire un gran numero di mammiferi ; sono dei bacilli ana¬ 
erobi^ abbondantemente sparsi alla superficie del suolo; essi invadono assai 
frequentemente le piaghe anfrattuose, lordate di terra e di polvere, trovando 
nei tessuti contusi e mortificati un mezzo favorevole al loro sviluppo; la ma¬ 
lattia così prodotta può in seguito propagarsi mediante strumenti insuffìcien- 

come può egualmente trasmettersi dagli animali all’uomo. 

E noto con quale talento Verneuil ha difeso l’origine equina del tetano; 
la sua opinione sembra giustificata da un certo numero di fatti clinici; essa 
trova un nuovo appoggio nelle recenti esperienze di Sanchez-Toledo e Veillon, 
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i anali hanno constatato che il bacillo del tetano, del pari che quello della 
gangrena gasosa, esiste allo stato normale nel tubo d.gerente e negli escrementi 

d<ìl È probabile, più che dimostrato, che le setticemie che si possono osservare 
nell’uomo e negli animali provengono dagli stessi agenti patogeni^ Disgrazia¬ 
tamente sovente ci troviamo dinnanzi a difficoltà che anno dubitare sulla 
natura dei batterii che si incontrano. Si sono trovati nell uomo dei microbu 
analoghi o identici a quelli della setticemia del coniglio (Babes) o del colera 
dot polli (Mosler) ; sembra pure che certe specie del genere proteus, genere 
d’altronde poco omogeneo, possano egualmente svilupparsi nell uomo e negli 
animali. Ecco uno studio da proseguire e che condurrà certamente alla dimo¬ 
strazione di fatti interessanti ; ma i risultati pubblicati finora sono ancora 
troppo insufficienti per permettere di dare una descrizione riassuntiva delle 

SfittiCGITliG. 

Noi conosciamo meglio la storia degli agenti piogeni e sappiamo che sono 
gli stessi batterii che producono la suppurazione nei mammiferi e negli uccelli. 
Le ricerche di Karlinski non lasciano alcun dubbio a questo riguardo ; negli 
ascessi sviluppati spontaneamente negli animali, questo osservatore ha trovato 
le diverse varietà di stafilococchi, lo streptococco, il tetragono i bacillo pio¬ 
geno fetido, vale a dire specie identiche a quelle che si erano isolate nell uomo. 
Questi medesimi agenti possono produrre, per la loro diversa localizzazione 
processi morbosi assai svariati. Egli è in tal modo che Megnin e Veillon hanno 
trovato lo streptococco piogeno in una pleurite purulenta del cane. Noi 
abbiamo osservato nel cavallo una pneum'omte infettiva dovuta allo strepto¬ 
cocco della risipola. Questi fatti sono dunque completamente paragonabili 

a quelli che la patologia umana ci ha fatto conoscere. 

Sino a questi ultimi tempi, si ammetteva senza contestazione 1 identità 

della tubercolosi dell'uomo con quella degli ammali, particolarmente dei 
bovini e dei gallinacei. Oggigiorno tutto è rimesso in questione: esistono delle 
differenze importanti nei caratteri morfologici e nelle proprietà patogene dei 
bacilli tubercolari riscontrati nelle diverse specie. In un capitolo speciale noi 
affronteremo, coi particolari necessari, tale importante questione e studieremo 
se la tubercolosi può trasmettersi dagli animali all’uomo e reciprocamente 
se l’uomo malato può infettare gli animali che lo circondano. 

Si è creduto anche che la difterite degli uccelli fosse identica alla diftente 
umana; si sono citati casi di contagio reciproco. Noi non vogliamo respingere 
assolutamente le osservazioni pubblicate, ma dobbiamo fai-nota 1 ^Pres¬ 
sione di difterite degli uccelli si applica a malattie molto differenti e 
sembrano non avere fra loro alcun rapporto. Si e supposto che i gabmace 
fossero atti a contrarre la difterite, ma le ricerche microbiologiche non hanno 
permesso di trovare negli animali un bacillo simile a quello deh uomo- Invece 

esse hanno richiamato l’attenzione sopra una malattia che C0 'P lre1 *® ' ^ 
e la vacca, che sarebbe dovuta all’agente della difterite umana. Quest. a ™ 
mali, secondo Klein, sarebbero contaminati dall’uomo e potrebbero ,n seguito 
servire a propagare la terribile infezione. Crediamo che te i risultati, molto 

richiedano un complemento di prò» prima 4, e„«« astuto 
La pneumonite si osserva molto frequentemente negl, annodi.Jn .w i«o 
avvenuto in un cane. Pernice ed Alessi hanno potuto svelare te presen^ del 
pneumococco. Ma è il cavallo il più frequentemente colpi o; in questo animale 
come nell’uomo, esistono diverse varietà d. pneumon.ti, dovute a differenti 
agenti. Ciò che si riscontra più sovente, è una pneumonite lobare, il cui studio 
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mostra quanto è difficile interpretare esattamente i fatti che si osservano. 
Schutz (a) ha trovato nei focolai epatizzati e nell’essudato pleuritico dei batterii 
ovali e capsulati, sovente disposti due a due o a catenelle; questi microbii si 
ravvicinano, per la loro forma, al pneumococco di Talamon-Franckel; però 
ne differiscono in qualche carattere; si sviluppano diggià a 17°, mentre il 
pneumococco non germoglia che a partire da 24° G. e non dà ricche colture 
che a 36°; sono patogeni per il sorcio, il coniglio, la cavia, mentre l’agente 
della pneumonite umana è senza azione sopra questo ultimo animale (b). 
Secondo l’importanza che si annetterà a questi caratteri differenziali, si vedranno 
in questi due microbii due specie differenti o due varietà d’una sola specie. 

I medesimi dubbii sussistono per la febbre tifoidea del cavallo. È probabile 
che questa denominazione sia stata applicata a diverse malattie; in parecchi 
casi, le lesioni sono state differenti da quelle che si osservano nell’uomo, e 
l’esame batteriologico non ha permesso, il più sovente, di ritrovare un microbio 
simile a quello d’Eberth. Ma recentemente Perroncito ha isolato un bacillo 
la cui inoculazione ha riprodotto una malattia tifoide nel cavallo e nel mon¬ 
tone; questo bacillo, molto analogo a quello che si riscontra nell’uomo, ne 
differisce per taluni caratteri accessorii ; infatti, le sue colture su gelatina sono 
più spesse e più biancastre e si sviluppa più rapidamente sulla patata. Non 
si può decidere attualmente se questo microbio è identico a quello dell’uomo; 
vi è sempre la stessa difficoltà d’interpretazione. Faremo riserve simili a pro¬ 
posito delle ricerche di Karlinski, che ha trovato un bacillo analogo a quello 
d’Eberth in una affezione febbrile del cane. 


[Il bacillo del tifo studiato presenta dei punti di contatto con quello della setticemia emorragica, 
col proteo virulentissimo, col bacterium del barbone bufalino, col bacillo del colèra dei polli e con 
quello della pneumoenterite infettiva dei maiali. Se ne distingue però, perchè, mentre è micidiale per 
la capra, causa del tifo nel cavallo, di una forma tifica negli ovini, ecc., non produce che di rado la 
morte nelle cavie e quasi mai nel coniglio; non è patogeno pei maiali e bovini. 

Raffrontando il bacillo del tifo del cavallo con quello dell’uomo, si trovano tali e tante rassomi¬ 
glianze microscopiche nelle colture, che se non si è preavvisati, difficilmente si potrebbero differen¬ 
ziare. Tuttavia il bacillo del cavallo forma, nelle colture per intìssione, degli strati più spessi e meno 
frangiati, la superficie della coltura è più bianchiccia, e la parte germogliata entro la fessura della 
gelatina, si presenta a granuli meno fini. 

Le colture in gelatina a becco di clarinetto, si presentano con linea mediana più grossa e punti¬ 
forme con dilatazioni collaterali irregolari, come ameboidi eleganti finamente striate trasversalmente, 
e quando riescono abbondanti formano anche delle pieghe trasversali da ricordare colture recente¬ 
mente ottenute colla malattia dominante nelle pecore dell’Asinara. 

11 bacillo del tifo dell’uomo presenta più numerose forme a bastoncino, mentre quello del cavallo 
ha quasi esclusivamente forme di diplococco. Quanto alla grossezza sono press'a poco identici. 

Colle colture del sangue e della polpa splenica dei cavalli morti di tifo, non sempre vengono fuori 
abbondanti vegetazioni per cui bisogna farne parecchie per essere sicuri della coltura caratteristica 
che poi riesce sicuramente migliore nelle colture successive. 

Le colture in gelatina sono le più patognomoniche, e sopra di esse si può lare la diagnosi 
sicura della specie morbosa. 


(a) [Chi ha descritto pel primo il pneumococco del cavallo, causa di pneumonite crupale nei 
solipedi è Perroncito, che per l’analogia riscontrata col pneumococco dell’uomo lo ha denominato 
bacterium pneutnoniae crouposae equi. Egli lo descrisse infatti in una sua comunicazione latta alla 
R. Accademia di Medicina di Torino nella seduta 1° febbraio 1885, mentre Schutz descrisse gli 
stessi elementi in un suo lavoro pubblicato due anni più tardi, cioè in febbraio e marzo 1887, 
Archivi di Virchow (Demateis)J. 

(ò) [Il fatto non è vero in senso assoluto per quanto le cavie adulte resistano abbastanza alla 
azione dello pneumococco; le cavie giovani ne sono però sempre attaccate, purché l’inoculazione 
sia fatta nel polmone, o nella trachea; anzi è appunto in questi animali che le alterazioni pneu- 
moniche sono generalmente ben nette (S.)]. 
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Le patate seminate col bacillo del tifo equino già 24 ore dopo presentavano una superficie giallo¬ 
grigiastra, lucente, variegata affatto differente da quella corrispondente al tifo dell’uomo. La superficie 
di sezione delle patate seminate col bacillo del tifo umano si presentavano di un colore gialliccio gri¬ 
giastro, press’a poco come la superficie del taglio della patata normale, malgrado che la vegetazione 
del bacillo fosse pronunciata su tutta la superficie. 

La coltura del tilo del cavallo nello stesso periodo di tempo si presenta molto più ricca, più 
abbondante e dapprima spiccatamente giallognola, più tardi si fa grigiastra, ma è sempre succolenta. 

I preparati microscopici a fresco, dimostrano il bacillo del tifo dell’uomo più delicato e a forme 
più decisamente bacillari con movimenti spontanei apparenti, mentre che quello del cavallo si pre¬ 
senta particolarmente sotto la forma di diplococchi con movimento oscillatorio. Questi caratteri si 
verificano nelle colture di 42 ore circa e vi si mantengono spiccati anche al 3° e 4° giorno. 

II compianto dott. Emilio Panetti avendolo pure studiato in rapporto col bacillo del tifo umano, 
comunicava in proposito quanto segue: 

1° “ Seminato il bacillo del tifo equino in un brodo di peptone al 2 %> e lasciato a sè per due 
gioì ni in istufa, dà un furie intorbidamento del brodo con abbondante produzione di cisdolo, come lo 
dimostra la reazione del Kitasato (aggiunta di qualche goccia di una soluzione di ceutigrammi 2 di 
nitiato di potassa in 100 cm 3 di acqua, e quindi di alquanto acido solforico concentrato) avendosi una 
colorazione rosso-cupo intensa che non si ha mai per il tifo umano, le cui colture non assumono, cosi 
trattate, alcuu colore speciale. 

2" “ Su patata dà un’ampia colonia giallastra occupante pressoché tutta quanta la super¬ 
ficie quasi fino ai margini, che lascia però liberi per breve tratto; ivi si manifesta una colorazione 
grigiastra ; la colonia è rilevata, succosa, polposa, a differenza del vero tifo, ove prescindendo da alcune 
descrizioni di colonie di bacilli del tifo in ispeciali circostanze (patate alcaline) notoriamente si ammette 
uno sviluppo invisibile e distendentesi in tutta o pressoché tutta la patata, cosicché questa apparen¬ 
temente non presenta alcuna modificazione alla sua superficie „. 

Sulle patate io ottenni uno sviluppo di spessa e polposa vegetazione giallastra, divenuta più tardi 
grigiastra lucente, con analogia con quella cresciuta in gelatina. 

Il bacillo del tifo del cavallo si moltiplica pure nel latte, che non altera menomamente (Demateis)]. 


Siamo giunti intanto ad un altro gruppo di malattie infettive, di cui 
parecchie sono manifestamente trasmissibili dagli animali all’uomo, ma i cui 
agenti patogeni non sono ancora conosciuti. In prima linea, e secondo la loro 
importanza, noi collocheremo le febbri eruttive. 

Ve ne è una che è comune agli animali e all’uomo, o piuttosto che è 
trasmissibile a quest’ultimo : è il vaccino. È inutile ricordare che il Horse-Pox 
s’inocula alla vacca e che il Cow-Pox s’inocula all’uomo e che in seguito 
esso può far ritorno alla vacca e anche al cavallo. Ma la storia del vaccino 
solleva immediatamente la questione così oscura delle malattie vaiuolose. Il 
vaiuolo umano è o no identico al vaccino ? (a). Qual rapporto esiste fra queste 
due malattie e la malattia dei cani, il vaiuolo pecorino, il vaiuolo del coniglio 
e della lepre, le affezioni vaiuolose dei volatili? Queste sono tante questioni 
che si debbono fare, ma che è impossibile risolvere. Senza dubbio si trovano 
delle analogie fra queste febbri eruttive ; ma queste analogie non debbono far 
concludere per l’identità. Così, per es., la malattia dei cani non può inocu¬ 
larsi alla vacca e il vaiuolo che si sviluppa nel cane giovane non lo rende 
immune dalla malattia (Trasbot); essa non sembra nemmeno rendere il mon¬ 
tone refrattario al vaiuolo ovino. 


(a) [Sull’argomento Chauveau ha pubblicato recentemente un importante lavoro intitolato: Sur 
la transformation des virus à propos des rélations qui existent entre la vaccine et la variole (Bui- 
letin de VAcadèmie de Médecine, sedute del 20 e 27 ott. 1891, Paris, 1891). In questo lavoro, Chauveau, 
pure affermandosi transformista, dichiara che finora, malgrado le numerose esperienze, non si è mai 
ottenuto la produzione di vaccino col vaiuolo, nè il vaiuolo anche benigno col vaccino. Di guisachè, 
egli conclude, qualunque sia l’origine del vaccino, ammettendo pure che derivi dal vaiuolo, ciò non 
di meno costituisce attualmente una specie morbosa distinta dal vaiuolo. — I due virus, vaccinico 
e vaiuoloso, sono irreducibili in uno solo: dunque essi hanno, l’uno e l’altro, la loro individualità 
propria (Perroncito)]. 


comuni all’uomo ed agli animali 


7 


Fra. le altre febbri eruttive dobbiamo far menzione della sccirlatina Klein 
ha descritto una malattia epizootica della vacca che, per mezzo de latte 
trasmetterebbe a scartata» ai fanciulli; l’autore è riuscito a isolare uno 
streptococco dalle ulceri della pelle della vacca e ne ha trovato uno simile 
nel sangue degli ammalati di scarlatina. Ma questi fatti esigono una grande 

zs'jsxr ^ 

Tutti attualmente sembrano d’accordo sulla contagiosità della febbre aftosa 
Questa malattia che s. osserva nei bovini, nei montoni, nei cani e nei maiali 

TThT® “ VeVan ° già Stabi]Ìt ° le rÌCerche di Michele’ 
ba G ai nel 176 j. Questo fatto trova una conferma nella coesistenza frequente 

d epidemie e di epizoozie, nell’inoculazione accidentale nei macellai e nei gar¬ 
zoni di stalla, e sopratutto nei numerosi casi dovuti all’uso del latte, che non 

e virulento per se stesso, ma lo diventa per la sua mescolanza col liquido 
delle pustole sviluppate sui capezzoli. 

Infine la recente epidemia d’influenza (grippe) ha richiamato l’attenzione 
sulla trasmissibilità di questa malattia agli animali. Ollivier ha citato dei casi 
di contagio osservati nel gatto. Si è ammesso altresì che la malattia può infie¬ 
rire sui cavalli, ma non è provato che l’influenza catarrale di questi animali, 

caratterizzata da una infiammazione della mucosa respiratoria, sia identica 
coir influenza umana (Bollinger). 

Non crediamo neppure che si debba assimilare il mal del coito (domine) 
maligno del cavallo alla sifilide dell’uomo. E un’opinione molto diffusa in 
Algeria che, in seguito a rapporti contro natura, l’uomo malato infetta l’asina, 
questa lo stallone e questo la giumenta. La differenza degli accidenti primi¬ 
tivi, l’assenza di lesioni paragonabili alle manifestazioni terziarie, l’apparizione 
precoce, della paraplegia che si osserva dopo il secondo mese dalla infezione, 
infine l’inutilità e anzi il pericolo del trattamento mercuriale, tali sono i 
principali argomenti che si possono invocare contro questa assimilazione (1). 

^ sa 0 ooÌ8Ì°i' n0 c hc i batterii non sono i soli agenti delle malattie infettive; 
l’importanza dei vegetali più elevati, oidium , aspergillus , mucor , cladothrix, 
actynomyces tende ogni giorno ad accrescersi. Ritorneremo sulla loro storia 
e sulle malattie similari che essi possono produrre nell’uomo e negli animali 
nei capitoli consacrati alla actinomicosi ed alle pseudo-tubercolosi. 

A fianco delle malattie infettive attribuibili a parassiti vegetali, bisogna 
collocare i protozoarii, che rappresentano veri microbii animali. 

Delle 4 classi che comprendono i protozoarii due solamente ci interessano, 
i rizopodi e gli sporozoarii. Fra i rizopodi troviamo le amebe, di cui parecchie 
specie abitano il tubo digerente ed alle quali si è attribuito la produzione di 
certe coliti. Loesch sarebbe giunto a provocare nel cane un’ infiammazione con 
ulcerazione della mucosa rettale facendogli ingerire tre giorni di seguito delle 
materie diarroiche contenenti di questi microrganismi. Ma sono sopratutto i 
lavori di Kartulis che hanno richiamato l’attenzione sulle proprietà patogene 
di questi parassiti; le ricerche di questo autore tendono a stabilire che la 
dissenteria è sotto la dipendenza d’u n 1 ameba, ch’egli ha potuto coltivare e la 
cui inoculazione ha riprodotto la malattia nei gatti. 

(1) Senza voler nulla pregiudicare della natura infettiva del Reumatismo articolare acuto, dob¬ 
biamo ricordare che si osservano in parecchie specie animali (cane, maiale, cavallo e sopratutto bue) 

delle poliartriti febbrili, assai analoghe a quelle dell’uomo e che possono anche accompagnarsi con 
localizzazioni endocardiche. 
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Gli sporozoarii si dividono in gregarine e psorospermi ; le gregarine rap¬ 
presentano parassiti che si riscontrano sopratutto negli invertebrati. In questi 
ultimi tempi se ne sono osservati nei mammiferi: Pfeififer ne ha trovato nel 
vaiuolo, nel vaccino, nella scarlatina e nell’ozena dell’uomo; ma la loro 
importanza patogena non è per nulla stabilita. 

Gli psorospermi hanno per noi un tutt’altro interesse; è in questo gruppo 
che hanno posto i coccidii ai quali lavori recenti assegnano una parte impor¬ 
tante nella patologia infettiva, e specialmente nella produzione del cancro. 
Siamo così ricondotti al nostro soggetto, poiché il cancro non è raro negli 
animali, particolarmente nei cani e nei cavalli. Si possono riscontrare in essi 
dei neoplasmi affatto simili a quelli dell’uomo, come si può riscontrare Ja 
melmosi e la leucociternia, questi due stati morbosi che si sono voluti ravvi¬ 
cinare al cancro, finora non si sono studiati i parassiti del cancro degli ani¬ 
mali e non vi si è segnalato, crediamo, la presenza dei coccidii. Non è a dirsi 
che i coccidii siano rari negli animali; se ne riscontrano ad ogni istante nel 
legato del coniglio ove invadono le vie biliari, suscitando delle proliferazioni 
epiteliali e connettive. Studiando la psorospermosi del coniglio Malassez ha 
trovato delle torme simili a quelle descritte nell’uomo; sono elementi che ricor¬ 
dano le cellule dette colloidi degli epiteliomi, corpuscoli particolari del mollusco 
contagioso della psorospermosi follicolare vegetante, ecc. 

I coccidii sono stati ritrovati in varie specie di animali domestici ; se ne 
sono osservati anche nell’uomo, nel fegato (Gubler, Virchow), nella pleura 
(Kunstler e Pitres), nel rene (Lindemann) e nell’intestino (Raillet e Lucet). 
In questi ultimi tempi, Podwyssozki ha pubblicato dei casi in cui i coccidii 
avevano prodotto l’atrofia pigmentale delle cellule del fegato e la proliferazione 
del tessuto interstiziale. Questo autore sostiene che i coccidii del vitello, del 
maiale, del coniglio, del colombo o della gallina possono trasmettersi all’uomo 
sia direttamente, sia per l’intermezzo dei lombrici che li diffondono sui legumi. 
Questi coccidii una volta ingeriti determinerebbero degli accidenti intestinali 
e potrebbero invadere il fegato ; i succhi digestivi non farebbero che dissolvere 
la capsula e metterebbero le spore in libertà. Dalle sue ricerche, molto inte¬ 
ressanti, Podwyssozki crede poter conchiudere che il karyophagus hominis , 
trovato da lui nel fegato dell’uomo, è identico al coccidio che si riscontra nelle 
uova di pollo. 

| Nel pollame, sui colombi, sui dindi e su altre specie di volatili domestici, 
si sviluppano talvolta epizoozie dovute ad una specie di coccidio che vive 
nelle cellule del reticolo malpighiano della pelle e nelle cellule epiteliali delle 
mucose, producendo sulla prima noduli come pustole aventi qualche ana¬ 
logia colle pustole vaiuolose e più particolarmente coi noduli del mollusco 
contagioso deiruomo. Sulle mucose tali coccidii producono un’infiammazione 
difterica e sono causa della difterite epizootica, più frequente e perniciosa, del 
pollame. Per l’analogia che conserva questa malattia eruttiva-cutanea col 
vaiuolo, è stata anche denominata vaiuolo dei polli. Il coccidio, causa di tale 
epizoozia, venne creduto un parassita vegetale dal Rivolta, che lo denominò 
Epitheliomyces noduloyenus e croupogenus; Perroncito lo descrisse nelle sue 
fasi di evoluzione come un vero coccidio, e più recentemente Railliet e Lucet 
lo studiarono meglio e lo denominarono Coccidium tenellum (Demateis)]. 

D ad un gruppo vicino ai coccidii che la maggior parte dei naturalisti ascri¬ 
vono i parassiti del paludismo, gli ematozoarii di Laveran. Quantunque si sia 
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potuto sostenere una opinione inversa, non sembra che gli animali siano 
capaci di contrarre la febbre intermittente. In ogni caso, non si riesce a tras¬ 
mettere la malattia, quando si opera sia sul coniglio, sia sulla gazza. Ricorde¬ 
remo pertanto che furono descritti nella tartaruga e negli uccelli (Danilewsky, 
Grassi e b eletti) degli ematozoarii, la cui rassomiglianza con quelli di Laveran 
è molto grande, senza che si possa conchiudere per la loro identità. 

Ecco dunque un gruppo di agenti patogeni comprendenti un grandissimo 
numero di specie e la cui importanza tende ogni giorno ad accrescersi. Ma non 
sono i soli parassiti animali capaci di produrre delle malattie infettive; dob¬ 
biamo far posto agli esseri superiori agli sporozoarii, come abbiamo dovuto fare 
per i vegetali più elevati dei batterli. Ci basti citare la trichina, che provoca, 
come si sa, una vera infezione trasmissibile dal maiale all’uomo ; vedremo 
altresì che un certo numero di pseudo-tubercolosi possono essere sotto la 
dipendenza di differenti vermi. 

Riassumendo, la patologia animali, come la patologia umana, permette di 
conchiudere che le malattie infettive possono dipendere da quattro ordini di 
parassiti assolutamente differenti; i batterii, i vegetali relativamente elevati come 
Vactynomyces, i protozoi, infine i vermi come la trichina. Sono i caratteri sin¬ 
tomatici, vale a dire le manifestazioni reattive dell’individuo colpito, che deb¬ 
bono primeggiare dal punto di vista nosografico e che permettono di riunire 
malattie, i cui agenti patogeni sono così lontani dal punto di vista della storia 
naturale. 

Non abbiamo fatto che indicare a grandi tratti quali sono le malattie infet¬ 
tive comuni all’uomo ed agli animali; è probabile che il loro numero aumen¬ 
terà coi progressi degli studi sperimentali e lo studio più approfondilo della 
patologia comparata. Ma le ricerche da farsi incontrano gravi difficoltà: noi 
sappiamo, infatti, che uno stesso agente patogeno può, nelle diverse specie 
animali, determinare delle reazioni, vale a dire delle malattie dissimili e, reci¬ 
procamente, che malattie in apparenza identiche possono dipendere da diffe¬ 
renti agenti. Non si dovranno dunque assimilare due infezioni, osservate in due 
specie distinte, che dopo avere studiato l’agente che le ha provocate ed averne 
trovato gli stessi caratteri nei due casi. Ora, numerosi fatti sperimentali hanno 
stabilito che le proprietà dei microbii non hanno nulla di fìsso ; i loro carat¬ 
teri variano secondo l’ambiente nel quale si sviluppano ; sovente il passaggio 
attraverso un organismo impone loro delle forme e delle funzioni nuove, che 
rendono azzardata ogni determinazione specifica. Notiamo infine che l’esperi¬ 
mento, quando conduce a risultati negativi, non permette conclusioni stabili; 
dal fatto che un animale sano non contrae una malattia inoculata, non ne 
segue che esso non possa venire infettato in certe . condizioni, che a noi 
sfuggono. 

Per tenerci ai fatti dimostrati, possiamo ammettere che si conoscono attual¬ 
mente cinque malattie infettive che l’uomo non contrae quasi che dagli ani¬ 
mali : il vaccino, il carbonchio, la morva, la rabbia e la trichina. Altre sono 
prodotte in tutti gli esseri dagli stessi agenti, ma il contagio, per essere fre¬ 
quente, come nella febbre aftosa, non è necessario ; tali sono, per esempio, 
l’actinomicosi, la tubercolosi, il tetano, la gangrena gasosa, ecc. 

Si troverà nei diversi capitoli di questo lavoro la storia particolareggiata 
di tutte queste malattie ; non abbiamo da trattare qui che delle infezioni che 
riconoscono quasi sempre per causa una contaminazione degli animali, car¬ 
bonchio, morva e rabbia; poi parleremo dell’actinomicosi e della tubercolosi; 



10 


Carbonchio 


per questa ultima malattia dovremo ancora limitarci a qualche nozione gene¬ 
rale sull eziologia, l’anatomia patologica, la patologia comparata e il tratta¬ 
mento; la storia delle diverse manifestazioni della tubercolosi sarà presentata 
a proposito dei differenti organi e sopratutto del polmone. 


CAPITOLO PRIMO 


Carbonchio. 


La denominazione di carbonchio si applica alle differenti manifestazioni 
morbose che avvengono nell’uomo e negli animali in seguito all'introduzione 
ed allo sviluppo di un microbio speciale, il batterio del carbonchio. 

Negli animali la malattia si traduce il più sovente in una infezione di tutto 
organismo; nell uomo, ciò che si osserva in generale è una lesione locale la 
pustola maligna, la cui stona interessa piuttosto la chirurgia. Vi hanno tut¬ 
tavia dei casi che interessano la medicina: quelli cioè in cui l’infezione si è 
prodotta negli organi interni, nell’intestino o nei polmoni. Ma ciò che dà alle 
affezioni carbonchiose un interesse notevole sono le ricerche batteriologiche 
che hanno suscitato, e che cosi potentemente contribuirono a stabilire la natura 
parassitarla delle malattie infettive. A questo titolo non vi hanno argomenti 
che presentino una maggiore importanza. 

Storia — Gli antichi autori consideravano come carbonchiose tutte le tume¬ 
fazioni infiammatone e gangrenose della pelle e del tessuto cellulare sottocu¬ 
taneo. Si confondeva sotto una medesima denominazione la pustola maligna 
gli antraci, 1 furuncoli (carboncello), le tumefazioni della peste. Non è che alla 
fine del xvm secolo che il carbonchio maligno cominciò ad individualizzarsi, 

e che Morand (1) e Fourmer (2) segnalarono la trasmissione all’uomo di un 
principio proveniente da animali carbonchiosi. 

Qualche anno dopo, l’Accademia di Pigione metteva al concorso lo studio 
del carbonchio maligno, conosciuto in Borgogna sotto il nome di pustola 
maligna, e premiava le Memorie di Thomassin, Ghambon, Saucerotte e l’im¬ 
portante lavoro d’Enaux e Ghaussier (3). Ma fu Chabert (4) che primo riordinò 
la storia delle malattie carbonchiose, di cui egli descrisse tre forme differenti • 
la febbre carbonchiosa, nella quale non si mostra alcuna manifestazione esterna-’ 
il carbonchio essenziale, caratterizzato dall’esistenza di una tumefazione primi¬ 
tiva; fi carbonchio sintomatico che si manifesta colla comparsa secondaria 
di tumefazioni esterne. Quest’ultima varietà costituisce una malattia parti¬ 
colare, che si deve in modo assoluto distinguere dalla febbre carbonchiosa- 
tra le due infezioni non vi ha alcuna analogia. 

In principio di questo secolo, un professore alla scuola d’Altorf, Barthélemy, 
stabili che il carbonchio si trasmette per inoculazione, e riconobbe che se il 


(1) Morand, Opuscules de chirurgie; Paris, 1768. 

ni • (2) , 7 aq RNIER ’ 0bservations et expériences sur le charbon malin, avec un moyen assuré de le guérir ; 

-L/lJODj 1 

. ^f NA ^ X Ct Ghaussier ’ Méthode de traiter les morsures des animaux enragés et de la vipère 
sui vie d un Précis de la pustule maligne; Dijon, 1775. 

(4) Chabert, Traité du charbon ou anthrax dans les animaux; Paris, 1780. 
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cavallo e la capra contraggono facilmente la malattia, il cane vi si mostra 
refrattario. Più tardi Leuret (1), poi Gerlacli (2) confermarono questi risultati 
sperimentali. 

Dinanzi ai danni che il carbonchio produceva, particolarmente nella Beauce, 
il governo tentò d’intervenire, e il ministro, Gunin-Gridaine, incaricò Delafond 
di studiare la malattia. Colpito dal veder perire sopratutto gli animali robusti, 
Delafond suppose che il carbonchio si dovesse ad una pletora e più special- 
mente ad un eccesso di globuli rossi; basandosi su alcune ricerche chimiche, 
egli credette poter ammettere che il sangue degli animali era troppo ricco di 
azoto, e che questo principio si trovava egualmente in troppo grande quantità 
nei vegetali dei pascoli. 

Si fu allora che l’Associazione d’Eure e Loire affrontò lo studio della que¬ 
stione. Aiutata da Bayer e da Davaine, essa riconobbe che “ il sangue della 
milza „ del montone, la febbre carbonchiosa del cavallo, la malattia del sangue 
dei bovini, la pustola maligna delPuomo, non rappresentavano che forme 
differenti di una stessa malattia; essa stabilì che questa malattia è inoculabile 
agli animali capaci di contrarla spontaneamente, e che può anche trasmettersi 
al coniglio; infine dimostrò che gli organi, i tessuti ed il sangue sono egual¬ 
mente virulenti e che questa virulenza aumenta colle inoculazioni successive. 
Tali sono i notevoli risultati contenuti nella Memoria che Boutet, relatore della 
Commissione, presentò all'Accademia di Medicina il 4 maggio 1852. 

Ma se la storia del carbonchio si è rischiarata considerevolmente in seguito 
a queste importanti scoperte, la sua natura doveva ancora per lungo tempo 
rimanere sconosciuta. 

Nel mese di agosto 1850, Rayer (3) aveva annunciato alla Società di Bio¬ 
logia che, nelle ricerche fatte con Davaine, egli aveva osservato “ nel sangue 
dei piccoli corpi filiformi, aventi circa il doppio di lunghezza di un globulo 
sanguigno. Questi piccoli corpi non offrivano affatto movimenti spontanei „. 

Nel 1855 Pollender (4) vide i medesimi elementi di cui indicò assai esatta¬ 
mente i caratteri morfologici appoggiandosi sulla loro resistenza ai diversi 
reattivi isto-chimici, li considerò come cellule vegetali. Fin qui non si erano 
osservati i bastoncini che nel sangue dei cadaveri. Brauell (5) li ritrovò, nel¬ 
l’animale vivo, qualche ora prima della morte; ma egli ricadde in un errore 
nel quale erano già caduti gli antichi osservatori e che vedremo ripetersi in altri 
studiosi posteriori: egli non seppe distinguere l’agente specifico del carbonchio 
dai vibrioni mobili della setticemia. Questa confusione doveva essere rilevata 
da Delafond (6) in un notevole lavoro apparso nel 1860; pel primo egli fece 
un tentativo di coltura; avendo lasciato all’aria del sangue carbonchioso, vide 
i bastoncini allungarsi e capì che si trattava di una vegetazione crittogamica 
di cui pensò anche di ricercare le spore; si sa che egli trovò ostacoli in questo 
ultimo punto; l’esistenza delle spore carbonchiose non doveva essere dimo¬ 
strata che sedici anni più tardi da Roberto Koch. 

Se la storia del carbonchio si arricchiva di scoperte importanti, nessuno 


(1) Leuret, Mémoire sur l’altératiou du sang, Thèse de Paris, 182G. 

(2) Gerlach, Magazin fiir d. gesammte Thierheilkunde, Bd. XI, 1843. 

(3) Rayer, Inoculatiou du sang de rate; Société de biologie , 1850. 

(4) Pollender, Mikroskop. uud raikrochemische Untersuchungen der Milzbrandblutes; Caspers 
Verte!juhrschrift f. gerieht. and offentl. Medichi, Bd. Vili, 1855. 

(5) Brauell, Versuche und Untersuchungen betreffend deu Milzbraud desMenscheu und der Thiere, 
Arch. f. putii, unat.; Bd. XI, 1857 e YVeitere Mitheilungen Ciber Milzbrand: ibid., Bd. IV, 1858. 

(G) Delafond, llecueil de médeciue vétérinaire, 18GO. 
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aveva compreso l’azione patogena dei bastoncini, ai quali si attribuiva sola¬ 
mente un valore prognostico. A questo momento Pasteur pubblicava i suoi 
lavori sul fermento butirrico. La loro lettura rischiarò la mente di Davaine (1) 
e lo ricondusse allo studio del bacillo del carbonchio che aveva scoperto con 
Rayer. Egli comprese che la malattia, come la fermentazione, è sotto la dipen¬ 
denza di un agente animato e raccolse una quantità considerevole di espe¬ 
rienze in appoggio al suo concetto. Ma questa nuova idea non poteva che 
incontrare increduli od avversarii. Signol, Leplat e Jaillard, Sanson e Bouley, 
attaccaiono le sue conclusioni. Davaine non ebbe a durare gran fatica per 
dimostrare che tutti questi sperimentatori si erano ingannati e che essi ave¬ 
vano continuato a confondere le malattie carbonchiose colla setticemia. Ma, 
è d’uopo confessare, malgrado i suoi ammirevoli lavori, Davaine non era giunto 
a dare del suo concetto una prova irrefragabile; Koch (2) nella bella Memoria, 
che pubblicò nel 1876 e nella quale descrisse le spore carbonchiose e dimostrò 
come la loro resistenza differisca da quella dei bastoncini, contribuì certamente 
a spianare molte difficoltà ed a far cadere gran numero di obbiezioni Ma 
furono le ricerche di Pasteur (3) che misero fuori di dubbio l’azione dell’agente 
animato e che stabilirono, grazie al metodo delle colture, che il carbonchio è 
dovuto al bacillo, come la scabbia deriva dall’acaro. 

Dopo d’allora, il dubbio non fu più possibile: il carbonchio divenne la 
malattia di studio dei batteriologici ; un grande numero di lavori fu pubblicato 
tanto in Francia che all’estero, i quali completarono la storia scientifica del 
carbonchio. Contemporaneamente le ricerche di Toussaint (4), di Pasteur e dei 
suoi collaboratori (5), di Chauveau (6), aprivano una nuova via alla batterio¬ 
logia e dimostravano che è possibile attenuare l’agente della malattia e farlo 

servire a vaccinare gli animali, vale a dire a renderli refrattarii al virus più 
virulento. 

Non possiamo indicare qui tutti i lavori che ha suscitato la storia del 
carbonchio; si troverà il riassunto dei principali risultati ottenuti nel libro di 
Stiaus (7) al quale ci siamo costantemente ispirati per la redazione di questo 
capitolo. Se anche noi abbiamo insistito lungamente, troppo lungamente forse, 
sulla storia del carbonchio, egli è perchè si trattava della prima malattia di 
cui la natura microbica sia stata dimostrata: riassumere la sua storia era in 
certo qual modo riassumere tutta la storia della batteriologia. 

Morfologia e biologia del microbio. — Morfologia del bacillo. — il 
microbio del carbonchio, designato da Davaine sotto il nome di hacteridie 
charbonneuse , fa parte della tribù dei desmobatterii di Cohn e del genere bacillo 
(Bacillus anthracte). 


(1) Davaine, Recherches sur les infusoires du sang daus la maladie conuue sous le noni de sang 
de rate; Comptes rendita, 1863. Davaine pubblicò molte note inserite nei Comptes rendus de l'Aca- 
démie des Sciences, de VAcadémie de Médecine et de la Société de Biologie. Si troveranno raccolte 
uelVCEuvres de Davaine; 1 voi. in-8°, Paris, 1889. 

(2) R. Koch, Die /Etiologie der Milzbrand-Krankheit; Cohn's Beitruge z. Biol. der Bfìanzen, 1876. 

(3) Pasteur, Joubert, Chamberland, Roux, Numerose note inserite nei Comptes rendus de l'Ara- 
démie des Sciences, a partire dal 1877. 

(4) Ioussaint, De 1 immunità pour le charbon acquise àia suite d’inoculation preventive; Comptes 
rendus, 1880. 

(••) Pasteur, Chamberland et Roux, C. li., 1881. — Chamberland, Le charbon et la vaccination 
charbonneuse; Paris, 1883. 

(6) Chauveau, C. B., 1882 e seg. 

(/) Straus, Le charbon des animaux et de l’homme; Paris, 1887. 
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Fig. 1. — Sangue di sorcio morto 
di carbonchio (Ingr. 1500 D). 


Esso si presenta sotto tre aspetti diversi, variando di forma secondo il 

mezzo nel quale si è sviluppato. ......... 

Nel sangue dell’uomo o degli animali, sono dei bastoncini cilindrici, tra¬ 
sparenti, omogenei, immobili, aventi da5aG mm. di lunghezza per 1 a 1,5 mm. 
di larghezza ; la loro lunghezza varia alquanto, 
secondo gli animali donde provengono; così 
sono più corti nel bue che nella cavia o nel 
sorcio; nell’uomo sono assai meno lunghi che 
nei rosicanti; infine in questi ultimi, si trovano 
dei bastoncini più larghi che d’ordinario allor¬ 
quando si è inoculato una coltura^ attenuata. 

Ciascun elemento è isolato; qualche volta se ne 
vedono parecchi riuniti in filamenti; vi hanno 
così delle catenelle di 2 a 4 o 5 bastoncini. Ad 
un forte ingrandimento e dopo colorati coi pro¬ 
dotti d’anilina (fig. 1), si constata che il proto- 

plasma è perfettamente omogeneo; esiste sovente attorno ai bastoncini uno 
spazio chiaro che si è potuto considerare come una capsula. Infine, si può 
constatare che i bastoncini, qualche volta rigonfi ed allargati alle loro estie- 
raità, sono tagliati regolarmente, ma limitati da una linea leggermente sinuosa 
(Koch). Questo carattere ha la sua importanza: esso servirà a distinguere 1 
bacillo da altri microbii e particolarmente dal bacillus subtilis, col quale lo si e 
sovente confuso. Questo ultimo bacillo è molto diffuso ; lo si trova nelle infu¬ 
sioni di fieno; si può riscontrarlo egualmente nel corpo degli ammali, noi 
l’abbiamo osservato parecchie volte nel fegato di animali che soccombettero 
alla fatica. Ricorderemo per norma che Buchner av eva pensato> che bario 

del carbonchio provenisse dal bacillo del fieno e che fosse possibile di trasfor¬ 
mare questi due microbii, l’uno nell’altro; si sa che le ricerche ulteriori non 

hanno sanzionato questa opinione. -tu 

Se si semina il bacillo del carbonchio nei differenti mezzi di coltura impie¬ 
gati in batteriologia, lo si vede allungarsi, e presentarsi sotto u ”° v | f °™ a j 
quella di lunghi filamenti più o meno aggrovigliati (fig. 2). Questi filamenti 
sono costituiti da una sottile guaina ialina contenente nel suo interno un Proto¬ 
plasma omogeneo; nella pluralità dei filamenti, il protoplasma e diviso in 
segmenti regolari, generalmente più corti dei bastoncini del sangue e separati 
gh uni dagli altri da spazi chiari ; ogni segmento rappresenta una cellula vegeta e. 

Nella pluralità dei mezzi di coltura, i filamenti danno rapidamente delle 
spore endogene riconoscibili al loro aspetto brillante. Kocli aveva ammesso 
che esse erano costituite da una goccia di grasso o d olio contenuta in un 
sottile inviluppo di protoplasma. Si vedono sopratutto nei preparati colorati 
con fucsina, dopo un riscaldamento abbastanza elevato, decolorati all alcool e 
ricolorati cd bleu di metilene; in queste condizioni le spore appariscono come 

dei punti rossi in mezzo ai filamenti tinti in bleu. 

Dapprincipio, la spora è rappresentata da una piccola granulazione che si 

produce nel protoplasma e diventa bentosto più voluminosa ed ovoidale; non 
v’è che una spora in ciascuna cellula. Poi il protoplasma si disaggrega, meni 
la membrana d’inviluppo persiste ancora sotto forma di guaina vuota, infine 
le spore sono messe in libertà. Esse vegeteranno a condizione di essere ripor¬ 
tate in un nuovo mezzo di coltura ; si vedono allora aumentare di ■votame, 
perdere la loro rifrangenza; poi un getto apparisce ad uno dei poli, la m 
brina d inviluppo si* lacem in questo punto, o piuttosto si riassorbe; ,1 
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Fig. 2. — Coltura nel brodo, di 48 ore (Ingr. 700 D). 


nnfHr Sponflcazione si fa tant0 più presto quanto più rapidamente le sostanze 
nutritive sono consumate; cosi si produce facilmente nell’acqua distillata Vice 

oZ;" S3,CUrand ° COsta " temenle ‘^giunta di nuovi materni “ J'Z 

faremo T’ 6 lmnte . m)tta di col ture non sporificate (Bùchner) (2) Noi 

faremo notare che non si osservano spore nel sangue o negh organi delfi 

, La f ° rma de ' bacill ° si modifica alquanto secondo le circostanze e sne- 

nolsiamo SeC °! ld0 1 mezz ' di co,tura - e la temperatura ambiente. Ma noi non 
1 ! ? dui. sopra tutti questi fatti; ricorderemo solamente che 

nelle vecchie colture, si osservano delle forme bizzarre dette forme di invo ’ 

SZIci ecc. ann ° agl ‘ elementÌ 1,aSpelt ° dÌ r, 'g° nfianie nti fusiformi, piriformi, 


nei C r! er rr ell | e C ° ltUr , e - 11 bacill ° deI carbonchio si sviluppa facilmente 

alcalina è 3 3 condmone che la toro reazione sia neutra o leggermente 

alcalina e che 1 ossigeno possa arrivarvi facilmente 

Nel brodo, la vegetazione si fa sotto forma di piccoli grumi che nuotano 
fondó q aì d vasó maSt0 d ì 13r ° 6 ’ d ° P ° "" Cert ° temp °’ finiscono per cadere in 

Jomteìr, i’g^T™* 0 “ ' P0r ““ !i °“ 4 ed ‘ 


. (1) Ioussaint, Recherches 
(2) Bughner, Ursache des 


experimentales sur la maladie charbonueuse; Thèse de Lyon, 1879. 
Sporenbildung beim Milzbrandbacillus. Miinch. med. Wdcìi. 1890. 
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, fl ,,^!n a Ìv r ' SÌ ° SS f Va T striscia biancastra, spesso cremosa. L’aspetto è 

S 81 ad 0 P er . a ™ tnbo di gelatina e vi si semina il carbonchio 
col metodo del infusione; nel canale così prodotto, si vede sviluppare una 

^osTo^fìnccoi? 38 r d °u de ri P u rt0n0 dei piccoli filamenti che divengono ben- 
tosto fioccosi. A livello della parte 

libera della gelatina si osserva una 
colonia fioccosa abbastanza spessa; 
poi, dopo qualche giorno, la gelatina 
si liquefa e racchiude nel suo mezzo 
un ammasso biancastro che finisce per 
cadere in fondo al tubo. Sopra una 
placca di gelatina la colonia, in 2 o 3 
giorni si presenta, quando la si esa¬ 
mini ad un ingrandimento di 60 a 80 
diametri, sotto l’aspetto di un disco 
arrotondito, formato da filamenti riu¬ 
niti in una massa intrecciata (fig. 3) 
o in fiocchi cotonosi. Infine, sulla pa¬ 
tata la vegetazione si fa abbondante, 
sotto forma di uno strato opaco spesso 
di un bianco sporco. 


.... Fig. 3. — Colonia sviluppata in una piastra 

Azione decfli Olenti fisici e chi- di gelatina di 3 giorni (Ingr. 80 D). 

mici. — Lo sviluppo e la vita del 

bacillo sono considerevolmente influenzati dalla temperatura; a 35° la vegeta¬ 
zione si fa più facilmente; dopo la ventesima ora la coltura contiene delle spore. 
A 30°, esse si producono in 30 ore; a 18 o 20°, esse impiegano 2 o 3 giorni a 
comparire; infine esse non possono formarsi a 15°. Le cellule medesime non 
possono più dividersi a partire da 12°. È inutile dire che queste cifre non hanno 
nulla di assoluto. Così, secondo G. Frànckel, la vegetazione si arresterebbe al 
disotto di 16° e la sporificazione al disotto di 24° o 25°; non vi sarebbero 
quindi mai spore nelle colture su gelatina. 

Per le temperature elevate, si ammette che a 45° il bacillo cessa di cre¬ 
scere; a partire da 43° le spore non si formano più. 

Lehmann, Heim, Buchner e sopratutto Behring hanno studiato delle varietà 
asporigene; si ottengono sottomettendo il bacillo a condizioni sfavorevoli al 
suo sviluppo; è ciò che si osserva, per esempio, quando lo si coltiva in mezzi 

addizionati di piccole dosi di antisettici, bicromato di potassa od acido fenico 
al millesimo (Roux). 

L’azione dei varii agenti fìsici o chimici differisce totalmente, secondo che 
si esercita su elementi che sono o non sporificati; è un risultato, che le 
ricerche di Koch hanno perfettamente messo in evidenza, e che spiega certi 
fatti contraddittorii osservati al principio degli studi sul carbonchio. Così, allor¬ 
quando si pone del sangue carbonchioso in tubi saldati alla lampada, avendo 
cura di non lasciarvi penetrare l’aria, il bacillo perisce in poco tempo: se si 
rifà l’esperienza con elementi sporificati, la vita può persistere per anni. Anche 
colla disseccazione si fa perdere al sangue la sua vegetabilità; ma bisogna che 
l’essiccamento si faccia prontamente; altrimenti si formano delle spore e il 
mezzo non si sterilizza più. 

La resistenza al calore non è meno variabile. Una temperatura di 51°, 
prolungata per 15 minuti sterilizza il sangue carbonchioso; per le spore, 
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bisognerebbe sottometterle, secondo Koch e Wolffijugel, ad una temperatura 
umida di 107° per 5 minuti; nell’aria secca esse resisterebbero a 120° per 
4 ore; sarebbe necessario lasciarle 3 ore a 140° per ucciderle sicuramente. 
E vero che in esperienze più precise, Massol ha trovato delle cifre molto meno 
elevate; le spore sarebbero distrutte da una esposizione da 5 a 10 minuti ad 
una temperatura secca di 100°. 

Le stesse differenze si osservano se si studia ciò che diventa il carbonchio 
quando è sottomesso all’azione dell’acqua. Così Hochstetter ha trovato che 
il bacillo non sporificato perisce in 3 giorni quando lo si mette nell’acqua 
distillata o nell’acqua di Berlino, previamente sterilizzata; le spore si mostrano 
ancora viventi dopo 154 giorni; Nageli e Koch le hanno viste resistere per un 
anno. Non possiamo insistere qui sulla difficoltà di queste esperienze e sulle 
cause diverse che modificano ogni momento i risultati e servono a spiegare le 
contraddizioni dei diversi lavori; non ne citeremo che talune. Così, il carbonchio 
resiste meglio all’azione dell’acqua, quando la temperatura è bassa. Meade 
Bolton (1), per esempio, trova che a 20° i bastoncini sono morti dopo 6 giorni, 
mentre le spore restano vive per 3 mesi; ma se si mantengono per lo stesso 
lasso di tempo a 35°, esse perdono il potere di svilupparsi. Una seconda 
causa d’errore è stata messa in evidenza da Straus e Dubarry (2); ed è che 
nell’acqua distillata, il bacillo può dare delle spore a 15° o 20°, e, da quel 
punto, la vegetazione si trova ancora possibile dopo 131 giorni. L’influenza 
dell’aria in tutte queste esperienze non deve essere trascurata; Boux ha dimo¬ 
strato che le spore sono uccise quando, durante 60 ore, si sottomettano all’a¬ 
zione combinata dell’aria e di una temperatura di 70°; se si ripete l’esperienza, 
lasciandole al riparo dall’aria, le si trovano ancora viventi dopo 165 ore. Si 
osservano dei fatti analoghi quando si studia l’influenza simultanea dell’aria 
e del sole. E interessante ricordare a questo proposito che, secondo Arloing (3), 
la luce solare è più nociva alle spore che ai bastoncini, anche quando si colloca 
il liquido sottoposto a raggi solari nel ghiaccio in modo da impedire lo svi¬ 
luppo della spora e la produzione di bacilli nascenti poco resistenti. 

Si è studiato ancora l’azione dell’ozono sul carbonchio, e si è visto che le 
spore resistono per 3 e 4 ore (Spilmann), ma sono distrutte da un soggiorno di 
cinque ore (Oberdòffer) ; esse non sono uccise quando si sottomettono per 
21 giorni all’influenza dell’ossigeno compresso a dieci atmosfere, mentre, nelle 
stesse condizioni, i bastoncini muoiono in 8 giorni. 

Non possiamo, con nostro grande rincrescimento, insistere sopra tutte queste 
esperienze molto interessanti ; abbiamo creduto solamente dover segnalare i 
principali fatti osservati e terminiamo lo studio della resistenza vitale del car¬ 
bonchio dicendo qualche cosa dell’azione delle sostanze chimiche. Troviamo 
ancora risultati differenti secondo che consideriamo i bastoncini o le spore. 

[Perroncito sperimentò estesamente con sostanze chimiche e medicamen¬ 
tose sul Bacillus anthracis allo stato di spora e di bacillo confermando in 
massima le ricerche sullo stesso argomento di Koch, di Pasteur e di altri. 


(1) Meade Bolton, Ueber das Verhalten verschiedener Bacterienarten im Trinkwasser : Zeitschr. 
f. Hygicne, 1886. 

(2) Straus et Dubarry, Recherches sur la durée de la vie des microbes pathogènes dans l’eaux; 
Arch. de Med. expér ., 1889. 

(3) Arloing, Influence de la lumière... sur le développement et les propriétés du bacillus anthracis 
Ardi, de Phys., 1876. 
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Egli ha trovato però che le spore non sopravvivono a 112°-115 c sopra 0° al 
caldo secco, che sopravvivono nell’alcool a 36 mesi, ecc. Per chi voglia cono¬ 
scere intieramente i risultati da lui ottenuti rimandiamo ai lavori originali del¬ 
l’Autore e poi particolarmente a quello intitolato 11 carbonchio , Mezzi preventivi 
e curativi, Torino 1885 (Demateis)]. 


Queste ultime resistono ad un miscuglio di alcool ed etere: esse possono 
restar viventi durante 37 giorni in una soluzione d’acido fenico al 5 % (Guttmann 

e Merke), mentre i bastoncini sono uccisi in 10 secondi da una soluzione al 
centesimo (Gartner e Piagge). 

Behring ha studiato, in questi ultimi tempi, il rapporto che esiste fra il potere 
antisettico delle diverse sostanze sul bacillo e la loro azione tossica sugli ani¬ 
mali ; egli è arrivato a questa conclusione molto curiosa, che la tossicità relativa 
non cambia guari, e oscilla attorno alla cifra 6; vale a dire che per uccidere 
1 chilogramma d’animale occorre 6 volte meno di sostanze che per isterilizzare 
un litro di liquido. Ecco alcune cifre che egli dà e che possono presentare un 
certo interesse dal punto di vista pratico. 

Potere Potere Tossicità 

antisettico tossico relativa 

I8 r ,7 Ogr,27 6,6 

Ogr,l 0gr,017 5,8 

0gr,8 0gr,17 4,7 

0gr,017 0gr,003 5,6 

0 gr ,02 0gr,003 6,6 

0gr,04 Qgr.006 6,6 


Acido fenico. 

Sublimato. 

Cloridrato di chinina. . . 

Mercuro-cianuro di potassio 
Argento-cianuro di potassio 
Auro-cianuro di potassio . . 


Infine numerose esperienze stabiliscono che i bastoncini sono rapidamente 
distrutti sotto l’influenza della putrefazione, mentre le spore sono ancora viventi 
dopo un mese. Avremo d’altronde da ritornare su questo risultato che presenta 
un grande interesse pratico. 

Le considerazioni che abbiamo creduto di dover fare sulla resistenza del car¬ 
bonchio alle diverse cause di distruzione erano indispensabili per poter affron¬ 
tare lo studio eziologico di questa malattia. 


Eziologia. — Distribuzione geografica. — Se il carbonchio può osservarsi 
in tutte le regioni del globo, vi hanno certe contrade che sembrano particolar¬ 
mente disposte a subire i suoi danni. In Francia, infierisce nella Brie, nella 
Champagne, nella Borgogna, nel Delfinato, nell’Alvernia, nella Charente, nella 
Linguadoca e sopratutto nella Beauce; in questa ultima contrada, l’infezione 
carbonchiosa ha potuto, in certi momenti, colpire il 20 % degli ovini, produ¬ 
cendo una perdita annuale di 7 o 8 milioni di lire. In Germania, lo si osserva 
sopratutto nella Baviera e nella Sassonia; in Austria, sono le provincie danu¬ 
biane e l’Ungheria che sono più specialmente colpite. Ma fra gli Stati d’Europa, 
la Russia è quella che paga il più largo tributo alla terribile infezione ; la 
Siberia è stata a varie riprese rovinata da epizoozie ed epidemie che furono 
riunite sotto il nome di peste della Siberia; così a Novgorod, dal 1867 al 1870, 
il carbonchio fece perire 56,000 capi tra cavalli, bovini ed ovini e produsse la 
morte di 528 persone. 


[Il carbonchio in Italia. — Il carbonchio si trova diffuso in quasi tutte le 
provincie d’Italia, come ne fanno fede le epizoozie e i frequenti casi di pustola 

2. — Tr. Med. — Mal. infettive uomo-animali , I, p. 2\ 
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maligna nell’uomo. Sebbene non sempre la pustola maligna sia determinata 
dal bacillus anthraeis , tuttavia la pluralità dei casi diagnosticati per tali negli 
ospedali, nelle città e nei villaggi, sono veramente di natura carbonchiosa. — 
Negli animali domestici domina specialmente nei bovini, nelle pecore, nelle 
capre, più raramente nel cavallo e nei suini. — Manca una statistica 'esatta 
dei casi di carbonchio osservati annualmente in Italia ; ma nella sola provincia- 
di Cuneo le perdite annuali pel carbonchio si calcolano ad oltre 200 mila lire ! 

Si comprende di quanta importanza vi possono riuscire le vaccinazioni car- 
bonchiose ! (Perrongito)]. 

Il carbonchio sembra più raro in Inghilterra e nell’America del Nord. È 
assai diffuso nelle altre parti del nuovo mondo, sopratutto a Buenos-Ayres. 
come anche nell’Asia centrale e nell’India. Ma sovente non si è saputo ricono¬ 
scerne la causa vera; nulla d’istruttivo a questo riguardo come l’epizoozia 
d’Australia che si indicava, persino in questi ultimi tempi, sotto il nome di Cum- 
berland disease e che cagionava, ogni anno, la morte di 300,000 ovini; Loir, 
Germond e Hinds (1) hanno dimostrato che questa affezione non era una 
malattia nuova, ma che in realtà non si trattava di altro che di carbonchio. 


Modo di propagazione del carbonchio. — La resistenza delle spore carbon¬ 
chiose ai differenti agenti chimici o fìsici spiega la persistenza dell’infezione in 
certe contrade. Per un tempo molto lungo le spore, depositate sul suolo o 
anche nell’acqua, possono conservare la loro proprietà vegetativa. Bollinger (2) 
riferisce a questo proposito un’osservazione molto curiosa, pubblicata da Einike. 
Nel 1852, un bue muore di carbonchio ; due persone mangiano della sua carne 
e muoiono; nella primavera, la pelle dell’animale è messa a macerare in uno 
stagno, poi manipolata da un sellaio che ne fa degli arnesi. Quest’uomo contrae 
il carbonchio. Un gregge di pecore si bagnano nello stagno; venti di esse 
soccombono di carbonchio; infine si vedono morire due cavalli che avevano 
portato gli arnesi preparati colla pelle dell’animale carbonchioso. Questa osser¬ 
vazione è interessantissima; essa conferma in ogni caso ciò che noi diremo 
più innanzi del sopravvivere delle spore, mantenute nell’acqua. 

Ma più sovente è la terra che è contaminata e che serve alla propagazione 
dell’infezione. 

La persistenza dei germi alla superfìcie del suolo o nel suo spessore è stata 
studiata replicate volte; i risultati ottenuti sembrano a primo aspetto assai 
contraddittori. Si sapeva da lungo tempo che, in una medesima contrada, certi 
pascoli sono particolarmente pericolosi; nella Beauce, si indicano col nome 
di campi maledetti (champs maudits). Talvolta i focolai sono circoscritti, si 
localizzano in una masseria, in uno steccato, in una stalla. Pasteur affrontò 
lo studio di tale questione e riuscì a trovare le spore carbonchiose nelle terre 
infettanti, nel suolo che ricopriva o circondava le fosse nelle quali si erano 
seppelliti, parecchi anni prima, dei cadaveri di animali carbonchiosi. Sovente 


anche la terra era stata seminata ed aveva dato messi senza che la sua viru¬ 
lenza fosse scomparsa. Rimaneva a trovare come si produceva l’infezione 
della terra e come le spore potevano risalire dal punto nel quale si era sep¬ 
pellito il cadavere alla superficie del suolo. Pasteur ammise che fossero i 


(1) Loir, Germond et IIinds, Le Cumberland disease des moutons; Annales del'Institut Pasteur 
1888, pag. 511. 

(2) Bollinger, Zietussen's Handb. d. speci eìlen Patii, and Tlierap ., Bd. Ili, 1876. 
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lombrici gli agenti di questa emigrazione : essi stanno attorno ai cadaveri, 
divorano la terra contaminata, rimontano alla superfìcie e vi depongono, cogli 
escrementi che eliminano, i germi del carbonchio; è ciò che si può constatare 
sperimentalmente facendo vivere dei lombrici nella terra mescolata a spore. 

Koch attaccò vivamente la teoria di Pasteur; egli pretese che la terra è 
troppo fredda per permettere la vegetazione e sopratutto la sporificazione del 
carbonchio. La temperatura, nell’interno del suolo, ad un mezzo metro di 
profondità è da 15° a 19°, e ad un metro da 14° a 18°, durante i mesi nei quali 
essa raggiunge il massimo, vale a dire in agosto e settembre. Queste cifre 
stesse ci indicano che siamo sui limiti delle condizioni termiche nelle quali 
può farsi la sporificazione ; d’altronde Schrakamp è riuscito a coltivare il car¬ 
bonchio nella terra vegetale sterilizzata, mantenuta fra 18°-22°. La terra sembra 
rappresentare intatti un buon mezzo di coltura; le esperienze di Soyka (1) 
hanno fatto vedere che introducendo delle particelle di quarzo nei liquidi in 
cui si coltiva il bacillo, si favorisce notevolmente la sporificazione. Bisogna 
inoltre osservare che attorno agli animali seppelliti, la temperatura del suolo 

è più elevata per causa del calore che i cadaveri sviluppano durante la 
putrefazione. 

Koch ha ammesso che l’infezione si faceva sopratutto in superficie, perla 
contaminazione della parte superficiale del suolo; questo modo eziologico non 
ispiega guari la persistenza dell’infezione in certi punti limitati, perchè i germi 
dovrebbero essere uccisi dal sole o trasportati dalle acque e dai venti. 

Bisogna infine tener conto del modo col quale si pratica il seppellimento 
degli ovini carbonchiosi ; se si seppellissero subito dopo la morte, avendo molta 
cura di non lasciar sgocciolare al di fuori i liquidi virulenti, forse si vedreb¬ 
bero perire i bacilli. Feser (2) ha seppellito nella terra cadaveri di animali 
carbonchiosi; questa terra, inoculata dopo un tempo variabile da quattro 
giorni ad un anno, non si è mostrata virulenta. Le recenti esperienze di Kita- 
sato, che confermano e precisano le ricerche anteriori di Feser e di Eismarch, 
hanno dato i seguenti risultati : delle colture su gelatina od agar, seppellite 
nella terra ad un metro di profondità, non possono sporificare che durante i 
mesi di giugno, luglio ed agosto; è ancora necessario impiegare colture pure, 
perchè i microbii della putrefazione distruggono rapidamente i bacilli del 
carbonchio; questi non si sviluppano che difficilmente alla profondità di 2 metri 
anche durante il mese di luglio; a 3 metri, essi cessano di crescere. 

Ma nella pratica giornaliera, le cose non avvengono così semplicemente; 
il più sovente i cadaveri sono fatti a pezzi sul posto; i cani ne mangiano e 
ne spargono i rimasugli; si attende più o meno a lungo prima di praticare 
il seppellimento e si permette così ai bastoncini di dar origine alle spore; è 
dunque un cadavere con bacilli sporificati che il più sovente si interra, si 
capisce quindi la funzione dei lombrici, la cui importanza appare ancora dalle 
recenti ricerche di Bollinger (3); questo scienziato ha sperimentato nelle Alpi 
bavaresi; egli ha raccolto dei lombrici in luoghi nei quali si erano seppelliti 
degli animali carbonchiosi e, in qualche caso, ha potuto dimostrare in questi 
vermi la presenza di spore virulente. 

I lombrici non sono i soli animali capaci di propagare il carbonchio. Le 


(1) Soyka, Bodenfeuchtigkeit und Milzbrandbacillus; Fortschritte der Medeciu, 1886. 

(2) Feser, Untersuchungen und Versuchen mit vergrabenen Milzbrandcadavern; Deutsch. Zeitsch. 
filr Thiermed ., IV, 1878. 

(3) Bollinger, Arbeiten aus dem path. Institut zu Munchen , Stuttgart, 1886. 
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esperienze molto interessanti di Karlinski (1) hanno dimostrato che le lumache 
ed i lumaconi potevano agire nello stesso modo; il loro intestino racchiude 
delle spore viventi undici giorni dopo un pasto carbonchioso. Questi animali 
essendo migratori per eccellenza, si capisce che debbano facilmente trasportare 
l’infezione. 

Gli insetti e particolarmente le mosche possono anche essere incriminati; 
si trovano delle spore viventi nei loro escrementi (Celli). [Larve di Lermestes 
che si nutrirono di carni carbonchiose insaccate di bovino, presentarono nei 
loro escrementi spore del B. anthracis (Perroncito)]. Infine gli ovini stessi 
sono capaci, nello stesso modo, di propagare la malattia; quando essi hanno 
ingoiato delle spore e non soccombono, i loro escrementi contengono germi 
e diventano così più pericolosi di quello che si possa supporre. 

A queste cause di propagazione del carbonchio, noi aggiungeremo le cause 
meccaniche e fisiche, come l’aratura, le pioggie che trasportano le spore verso 

i ruscelli e gli stagni, ciò che spiega le epizoozie osservate in seguito alle 
innondazioni. 

Non si dovrebbe tuttavia esagerare la funzione dell’acqua. Koch ammette 
che il bacillo del carbonchio è un saprofita che non diventa parassita che 
accidentalmente; esso vivrebbe nei vegetali in macerazione, nei resti delle 
piante, in prossimità dei luoghi paludosi ed è là che i greggi verrebbero a 
prendere il germe dell’infezione. Questa teoria non deve essere accettata in 
ciò che ha di assoluto: basta ricordare che la Beauce è una pianura perfet¬ 
tamente secca; viceversa la Sologna, paese paludoso, è preservata dal car¬ 
bonchio; sovente anche l’infezione infierisce ad altezze assai elevate, come 
nella Sassonia o nell’Alvernia. 

Eziologia del carbonchio negli animali. — Prima di studiare in qual modo 
l’uomo può essere contaminato, è indispensabile determinare quali sono le 
specie animali capaci di contrarre e per conseguenza di trasmettere l’infezione. 

In prima linea si colloca il montone, nel quale il carbonchio è sovente 
indicato col nome di “ sangue di milza „ (sang de rate). Tutte le razze non vi 
sono egualmente sensibili; Ghauveau ha dimostrato che gli ovini algerini sono 
refrattari al carbonchio. Ecco una immunità che sembra essere attribuibile 
alla razza; perchè gli ovini francesi, trasportati in Algeria, conservano la suscet¬ 
tibilità di contrarre la malattia. 

Le cavie ed i sorci rappresentano gli animali più sensibili al carbonchio; 
un solo bacillo, iniettato sotto la loro pelle, produce fatalmente la morte 
(W. Gheyne). I conigli sono già più resistenti; se ne vedono di quelli che 
sopravvivono all’inoculazione, 1 su 40 circa. L’immunità dei topi bianchi è 
assai variabile: gli animali giovani muoiono facilmente, i vecchi resistono mag¬ 
giormente e spesso l’inoculazione non determina in essi che una lesione locale. 

I buoi ed i vitelli contraggono facilmente il carbonchio spontaneo; secondo 
la statistica germanica, essi sarebbero più sovente colpiti degli ovini ; ma sono 
poco sensibili all’inoculazione sottocutanea. La Commissione d’Eure-et-Loire 
avendo inoculato 20 vacche, una sola morì; Pasteur ne ha viste perire 2 su 7. 
In Algeria, i bovini sono più resistenti che in Europa, ma lo sono meno degli 
ovini; perciò il carbonchio, in queste contrade, non fa quasi vittime che nei 
bovini. . 


(1) Karlinski, Zur Kenntniss der Verbreitungswege des Milzbrandes; Centralb. fiir Bakt. 1889, 
Bd. V. 
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La resistenza dei cavalli è altresì maggiore di quella degli ovini; tuttavia 

in Russia si sono osservate sovente delle epizoozie che hanno potuto uccidere 
questi animali a migliaia. 

I camosci, i daini ed i cervi sono assai sovente colpiti. I maiali sono poco 
sensibili a questa malattia; gli antichi autori, che avevano emessa una opi¬ 
nione contraria, avevano certamente confuso il carbonchio con altre infezioni. 

Per dare un idea della frequenza relativa del carbonchio nelle diverse 
specie animali, citeremo le cifre della statistica germanica del 1888. Durante 
tale anno, furono colpiti 2437 animali, cioè: 2060 bovini, 286 ovini, 49 cavalli, 
39 suini, 3 capre. Salvo 69 bovini e 2 suini, tutti gli animali morirono o furono 
uccisi. Durante il medesimo anno, si osservarono 40 casi nell’uomo. 

lutti conoscono 1 immunità dei carnivori: i cani, i gatti, le volpi possono 
mangiare impunemente la carne degli animali carbonchiosi. Pur tuttavia si 
vede, in qualche caso, l’inoculazione del carbonchio nel cane e nel gatto 
determinare una malattia mortale; è ciò che si ottiene operando su animali 
giovani o praticando delle iniezioni intravenose; con questo ultimo processo, 
foussaint ha ucciso 2 cani giovani. Quattro cani adulti, ai quali avevamo iniettato 
nelle vene un mezzo centimetro cubo di coltura carbonchiosa, sono morti 
in un lasso di tempo variabile da 3 a 5 giorni. Il gatto, considerato general¬ 
mente come più sensibile del cane, ci è sembrato invece più resistente. Su 
due animali ai quali abbiamo introdotto nelle vene 1 centimetro cubo di car¬ 
bonchio capace di uccidere un cane con dose più piccola della metà, uno solo 
è morto in 5 giorni. Infine, sembra che in Russia gli orsi possano essere 
colpiti; la loro pelle, indossata dall’uomo, ha potuto trasmettere l’infezione. 

Gli uccelli, sopratutto i polli, non contraggono generalmente il carbonchio; 
tuttavia si riuscì assai spesso ad uccidere i passeri ed i piccioni. [Perroncito 
verificò pure l’immunità dei polli contro il bcicillus anthracis. Sopra 40 polli 
sperimentati ottenne solo in uno lo sviluppo del carbonchio, chè aveva dege¬ 
nerazione grassa del fegato (Demateis)J. Infine, gli animali a temperatura varia¬ 
bile, tartaruga, lucertola, rana, posseggono anche una notevole immunità; ma 
tutti i batraci non sono egualmente refrattari; così, secondo Fischel, i rospi 
non si comportano in tutto come le rane: 22 animali di tale specie, inoculati 
da questo sperimentatore, soccombettero tutti. 

La resistenza degli uccelli, dei batraci e dei rettili, ha sollevato una que¬ 
stione teorica assai interessante. Si è pensato che la immunità era dovuta alla 
loro temperatura organica, troppo elevata negli uni, troppo bassa negli altri. 
Questa idea sembra trovare una conferma nella celebre esperienza di Pasteur 
che, mantenendo un pollo colle zampe nell’acqua, per abbassarne la tempe¬ 
ratura, toglieva la sua immunità. Viceversa, Gibier, collocando delle rane nel¬ 
l’acqua a 35°, ha veduto questi animali contrarre la malattia. Queste esperienze, 
il cui interesse è considerevole, non conducono forse alla conclusione che si 
è voluto tirarne. Il piccione ed il passero, la cui temperatura organica non 
differisce molto da quella del pollo, contraggono assai facilmente il carbonchio; 
d’altra parte, gli animali a sangue freddo hanno una temperatura organica 
più elevata di quella del mezzo ambiente; ora, il carbonchio, seminato in un 
brodo che si lascia alla temperatura esterna, cresce facilmente almeno durante 
l’estate. D’altronde, l’immunità della rana non è assoluta: su 27 rane inoculate, 
(Emler ne ha viste morire 6. Noi crediamo che il riscaldamento ed il raffred¬ 
damento predispone al carbonchio, non tanto col modificare la temperatura 
quanto colla alterazione che si produce nello stato generale degli animali 
diminuendo così la loro resistenza al bacillo. Abbiamo veduto morire parecchie 
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rane che avevamo sottomesse durante 24 ore ad una temperatura di 30° e 
che avevamo inoculate dopo averle ricollocate nell’acquario. 

Fra le condizioni che predispongono al carbonchio, citeremo in prima linea 
l’influenza dell’età. Gli esseri resistono tanto meno quanto più sono giovani : 

così, nei cani, appena nati, la recettività è più grande che nelle cavie adulte 
(Straus). 

Come per le altre malattie infettive, tutte le cause che indeboliscono l’in¬ 
dividuo diminuiscono la sua resistenza ed aumentano la gravità dell’infezione; 
è ciò che appare dalle esperienze di Ganalis e Morpurgo sul digiuno; è ciò 
che è egualmente stabilito per la fatica. Se non si può ammettere, cogli antichi 
veterinari, che la fatica eccessiva basti a creare il carbonchio, è d’uopo rico¬ 
noscere che favorisce considerevolmente il suo sviluppo; così nei bovini 
esso infierisce sopratutlo durante l’estate, al ritorno dalle fiere, in seguito alle 
lunghe marcie imposte a questi animali. Solowieff ha riferito parecchi fatti 
simili, riscontrati nell’uomo e nel cavallo. Infine, in esperienze che abbiamo 
pubblicato con Charrin (1), abbiamo dimostrato che l’eccessiva fatica imposta 
ai topi bianchi, diminuisce notevolmente la loro resistenza: su 13 topi inoculati 
e sottomessi ad un esercizio eccessivamente faticoso, 2 solamente resistettero, 
mentre che su 8 topi lasciati in riposo, 6 sopravvissero. 

Eziologia del carbonchio nell’uomo. — È facile comprendere che è dagli 
animali che l’uomo contrae il più sovente il carbonchio. Senza essere tanto resi¬ 
stente quanto i carnivori, l’uomo non è molto sensibile all’infezione carbon¬ 
chiosa ; quindi, il bacillo rimane generalmente, nel punto di inoculazione, 
determinando una lesione locale, sovente curabile, la pustola maligna. La 
spontaneità della pustola, ammessa da Bayle, e poi da Devers, Gallard, non 
merita più di essere discussa: è una lesione d’inoculazione. 

IN ella maggior parte dei casi l’infezione è stata trasmessa dagli ovini, più 
raramente dai bovini o dai cavalli; eccezionalmente, si sono potuti incriminare 
degli animali selvaggi. Chaussier narra di una lepre; Thomassin l’avrebbe vista 
susseguire ad una morsicatura di lupo; se il fatto è vero, bisogna ammettere 
che il lupo aveva da poco mangiato un animale carbonchioso; l’ipotesi non 
è troppo inverosimile, poiché sovente, nei greggi, si sono visti i cani propa¬ 
gare, colle loro morsicature, l’infezione alla quale erano essi stessi refrattari. 

Non discuteremo più oggigiorno la questione di sapere se il carbonchio 
può trasmettersi da uomo a uomo: i fatti di Thomassin, Hufeland, Maucourt, 
Raimbert sembrano stabilirla; ricorderemo solamente per norma che Bonnet 
e Basedow non hanno provato alcun accidente nell’inoculare a se stessi sierosità 
di pustola maligna. La Commissione di Eure-et-Loire, come anche Raimbert, 
ottenne risultati egualmente negativi, volendo reinoculare degli ammalati colle 
loro proprie pustole. Questi fatti negativi perdono della loro importanza davanti 
a talune osservazioni che ci dimostrano come degli inservienti di istituti ana¬ 
tomici hanno potuto infettarsi ricucendo dei cadaveri d’individui carbonchiosi 
(Neydig, Frànckel e Orth). Infine recentemente, Jacobi (2) ha riferito quattro 
osservazioni nelle quali il carbonchio si era sviluppato in seguito ad iniezioni 
sottocutanee di una soluzione arsenicale; l’ago della siringa aveva servito a 
trattare un ammalato colpito da questa infezione. Non bisogna stupirsi del 


(1) Cuarrin et Roger, Contribution à l’étude expérimentale du surmenage, son influence sur 
rinfection; Ardi, de pJu/sioloijic, 1890. 

(2) Jacobi, Vier Falle von Milzbrand beim Menschen; Zeliseli r. f. ìdinische Medichi , 1890. 
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resto se la pustola maligna inoculata si è mostrata così poco virulenta; la 
sierosità delle vescicole, che attorniano l’escara centrale, non racchiude che 
pochi bacilli, quindi il suo innesto può riescire negativo anche nella cavia; fa 
d uopo spesso sperimentare su parecchi animali per vederne morire uno. 

Porte d’entrata dell’infezione carbonchiosa. - Enaux e Ghaussier hanno 
pensato che il contagio poteva avvenire attraverso il tegumento intatto; la 
materia virulenta resterebbe nelle pieghe della pelle e traverserebbe lenta¬ 
mente 1 epidermide. Se il fatto è vero, deve essere estremamente raro. Ogni 
giorno, nei laboratori, ci si sparge sulle mani, senza il menomo accidente con¬ 
secutivo, del sangue carbonchioso o delle colture virulente. Perchè vi sia infe¬ 
zione, occorre che vi sia una soluzione di continuità. Una escoriazione, una 
puntura accidentale, l’introduzione sotto la pelle d’un piccolo frammento osseo, 
tali sono le cause più frequenti di contaminazione. 

L’inoculazione può essere prodotta da materie fresche, non contenenti delle 
spore. Ciò si osserva quando si manipolano delle carni carbonchiose; così la 
malattia è sopratutto frequente negli uomini, che, per la loro professione, 
sono sovente in rapporto con animali suscettibili di contrarre il carbonchio; 
i pastori, gli squartatori, i maniscalchi, i veterinari sono particolarmente colpiti. 
Si è rilevato altresì qualche caso in uomini addetti agli studi batteriologici. 
Recentemente Kaloff (1) ha riferito una sua osservazione; egli si era punto, 
il 21 ottobre 1888, nel fare l’autopsia di un coniglio carbonchioso, al labora¬ 
torio d’igiene di Monaco di Baviera. 

Si osserva assai sovente il carbonchio negli uomini che, sui mercati coperti, 
sono incaricati di trasportare le carni : la pustola appare sul collo, vale a dire 
sui punti coi quali viene a contatto il carico collocato sulla spalla; il numero 
di tali casi è diminuito dopoché questi uomini hanno la cura di garantirsi con 
una coperta. Ma se il quarto di carne è voluminoso, esso può scivolare lungo 
la guancia e determinarvi l’innesto, come abbiamo osservato in un caso. 

Più raramente il virus fresco è trasmesso colla morsicatura, perchè gli ani¬ 
mali che contraggono il carbonchio ordinariamente non mordono. Noi abbiamo 
riportato più avanti il fatto pubblicato da Thomassin; possiamo citare ancora 
un’osservazione di Badaloni (2) nella quale un maiale infettò un uomo. 

La resistenza delle spore permette di comprendere come le diverse parti 
degli animali carbonchiosi possano essere pericolose per molto tempo. Così 
si osserva frequentemente la pustola maligna in operai che preparano le pelli, 
vale a dire negli imbiancatori delle pelli e nei conciatori; questo spiega la fre¬ 
quenza di tale malattia in certi quartieri di Parigi, particolarmente attorno 
• alla Biévre, dove si trova, come si sa, un grande numero di concerie. Anche 
dopo la concia, la virulenza non è sempre scomparsa; la malattia potrà colpire 
i sellai, i calzolai, i guantai ed i cardatori di lana. W. Koch (3) ne ha osser¬ 
vati parecchi casi nell’armata russa, in soldati che avevano abiti fatti con pelli 
di montone. 

Infine fra gli uomini che sono predisposti dalla loro professione alle infe¬ 
zioni carbonchiose, citeremo ancora dei mercanti di cuoio (Broca), gli operai 
che lavorano il crine di cavallo di Buenos-Ayres (Trousseau), i lavoratori in 


(1) Kaloff, Ueber eine in Laboratorium acquisirle Milzbrandinfection ; Deutsche Archiv filr IO. 
Med. f Bd. XLIV, 1889. 

(2) Badaloni, Fièvre charbonneuse primitive; Bulletin de VAcad. de Belgique, 1878. 

(3) W. Koch, Milzbrand mici Rauschbrandt; Deutsche Chir. von Billroth uud L 'ùcke , 1886. 


n 


Carbonchio 


c° r n a di buoi, che vendono le corna dei buoi d’America per farne delle stecche 
da busto (Straus). 

L’inoculazione sottocutanea può essere prodotta in modo indiretto. Da lungo 
tempo sa e ammesso il contagio per mezzo delle mosche; questo fatto, sul 
quale hanno molto insistito Davaine e Raimbert, sembra perfettamente vero: 
solamente, secondo l’osservazione di Mégnin (1), non è la mosca comune che 
ra da veicolo; questo insetto non va ordinariamente sui corpi inerti e non 
punge 1 uomo; le mosche, che trasmettono il carbonchio, posseggono una tromba 

ngida e penetrante (stomosside, simulie, glossine). Rigabert cita ancora un 
issode della classe degli aracnidi. 

L’apparato respiratorio può egualmente servire di porta d’entrata al virus 

li- ciò si osserva, sopratutto in Inghilterra, fra i cardatori di lana, ed in Ger- 
mania, nei cenciaiuoli. 

Per lungo tempo la malattia dei cardatori di lana ( Woolsorter's disease) 
u considerata come un male misterioso, a localizzazioni strane; si riscontrava 
negli operai lavoranti le lane d’Asia e particolarmente i peli di capra alpaca 
e mohair, ed i peli del cammello; l’infezione era favorita dalla presenza, nelle 
fabbriche, di polvere di calce che esercita sulle vie respiratorie un’azione nociva 
predisponente. Era sopratutto a Bradfort che la malattia faceva stragi spesso 
considerevoli ; così dal novembre 1879 al settembre 1880, si osservarono 9 casi 
di pustola maligna, di cui 2 mortali, e 23 casi di carbonchio interno, di cui 19 
egualmente seguiti da morte. L’origine infettiva della malattia, ammessa già 
da Eddison e da Bell (2), fu definitivamente stabilita, nel 1880, dalla Com¬ 
missione governativa che era presieduta da Spear e Greenfìeld (3). Oggigiorno 
il flagello è considerevolmente diminuito, perchè si prendono le volute pre¬ 
cauzioni, e si ha cura di riscaldare fino all’ebollizione la lana (4). 

La malattia dei cenciaiuoli ( Hadernkrankheit ) non presenta unità perfetta; 
sotto questo nome si sono comprese diverse affezioni microbiche, fra le quali 
il carbonchio tiene il primo posto. Questa affezione è stata descritta nel 1875 
da Schlemmer, Klob, Heschl e Frisch; essa è sopratutto frequente a Vienna 
e si osserva negli individui che manipolano i cenci ed i pezzi di carta prove¬ 
nienti dalla Russia e dalla Polonia. 

A questi fatti clinici collegheremo le ricerche degli autori, che hanno stu¬ 
diato sperimentalmente la penetrazione del carbonchio per le vie respiratorie, 
b lugge e Wyssokowicz hanno sostenuto che il bacillo non passa allorché non vi 
e alterazione polmonare. Questa conclusione non può più essere ammessa dopo 
i lavori di Buchner (5). Questo scienziato ha fatto numerose esperienze con¬ 
sistenti nell iniettare il virus direttamente nella trachea, o nel farlo respirare 
dopo averlo disseccato e polverizzato; la maggior parte degli animali speri¬ 
mentati, sorci e cavie, soccombettero. L’autore constatò che facendo inalare 
delle spore, si uccidevano gli animali senza determinare alterazione polmo¬ 
nare; ma che impiegando dei bastoncini, si produceva alle volte una epatiz- 
zazione rossa ed, in questo caso, l’animale resisteva; egli suppose che i batterii 


(1) Mégnin, Du transport et de l’inoculation des virus charbonneux et autres par les mouches; 
Comptes rendus , 1874. 

(2j Bell, On Woolsorter’s disease, The Lancet, 1880. 

(•J) Greenfìeld, Further investigations on Anthrax and allied diseases in man and animals; Brit. 
Med. Journ ., 1881. 

(4) S. Lodge, La maladie des trieurs de laine, Arch. de Méd. expér., 1890. 

(5) Buchner, Versuche iiber die Entstelning des Milzbrandes durcli Einathmung; Nueyeli's Uuter- 
suchunyeti iiber ni et/e re Pilze , Monaco, 1 ò82. 
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non ìsporificati morivano dopo aver lasciato sfuggire una sostanza irritante 
mentre che le spore davano bacilli sodi e resistenti; la lesione locale del pol¬ 
mone impediva dunque l’infezione. Questi fatti, confermati da Muskabluth e 
da Enderlen, dimostrano che, malgrado la fagocitosi energica che si produce 
a ivello del polmone (Tchistovitch), l’apparecchio respiratorio rappresenta 

una via di introduzione importante, altrettanto sicura di quella del tubo 
digestivo. 

Spesso, infatti, V ingestione. di sostanze carbonchiose non determina alcun 
accidente, anche nei rosicanti. Vi sono senza dubbio molte eccezioni a questa 
legola e in principio di questo secolo, Barthélemy aveva veduto soccombere 
un cavallo, al quale egli aveva tatto bere del sangue carbonchioso. La que- 
s ione merita di essere studiata davvicino; essa solleva un interessante pro- 
blema d igiene, e non è meno importante dal punto di vista teorico ; poiché 
e coll ingestione delle spore carbonchiose, che si ammette generalmente che 
gli ovini si infettino nei campi maledetti. 

Pasteur e loussaint pensavano che il virus penetrasse per le escoriazioni 

che gli animali, pascolando, si facevano nella bocca e nella faringe; 1’esistenza 

frequente di adenopatie retro-faringee e sottomascellari, dava un certo peso 
a questa opinione. 

Koch, che dapprima aveva respinto altresì l’origine gastro-intestinale del 
carbonchio, riprese la questione con Gaffky e Loffler (1). Operando su ovini, 
egli liconobbe che con piccole dosi di elementi sporificati si possono uccidere 
quattro animali su dieci; con dosi maggiori, soccombono tutti. Le alterazioni 
si manifestano nel quarto stomaco e nell’intestino, particolarmente nelle placche 
di Peyer e nei follicoli chiusi dell’intestino gracile. Nelle cavie, nei conigli e 
nei sorci, il risultato è il più sovente negativo. 

La resistenza all’infezione per il tubo digestivo fu attribuita all’azione dei 
succhi che vi si versano e particolarmente del succo gastrico. Ma numerose 
esperienze, soprattutto quelle di Falk e Perroncito, stabiliscono che le spore 
sopportano, senza soccombere, la secrezione acida dello stomaco. Secondo 
Hamburger, esse sarebbero ancora vive dopo 6 ore. È vero che, nelle loro 
esperienze sulla digestione artificiale, Straus e Wùrtz le hanno viste perire in 
30 minuti. Ammettendo tale cifra, bisogna ricordarsi, secondo l’osservazione 
di questi sperimentatori, che, allo stato naturale, il succo gastrico è diluito 
dagli alimenti e dalle bevande e non può agire energicamente. Ne risulta non 
di meno che questo liquido esercita una protezione reale; così si capisce che 
l’infezione sia più facile, quando si fa ingoiare il carbonchio a digiuno, nel¬ 
l’acqua o nel latte, che allorquando lo si fa ingerire con alimenti (MacFadyan). 

Si è dunque condotti a chiedersi se le carni carbonchiose possono essere 
pericolose, fatta eccezione da un’infezione possibile in corrispondenza della 
bocca. Si è supposto che la virulenza dovesse essere distrutta rapidamente, 
poiché, secondo Johne, le carni non racchiudono delle spore. Ma questa asser¬ 
zione è contraddetta dalle esperienze di Schmidt-Muhlheim (2) ; questo scien¬ 
ziato ha dimostrato che Johne non aveva esaminato che l’interno delle carni, 
mentre che alla superficie, al contatto dell’aria, la sporificazione è possibile. 
Questa osservazione ha una grande importanza e permette di affermare che si 


(1) Koch, Gaffky uud Loffler, Exp. Studieu iiber Milzbrandinfection durch Fiitterung; Litth. d. Ic. 
Gesundheitsamte, Bd. II, 1884. 

(2) Schmidt Muhlheim, Ueber Sporenbilduny auf Fleisch von milzbrandkranken Thieren; Ardi, f. 
Animai nahrungsmithelk unde, 1889. 
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devono assolutamente eliminare dal consumo le carni carbonchiose; ci sembra 
inutile discutere più a lungo l’opinione contraria, sostenuta da Thomassin, 
Reynal, Colin, Decrois e Sanson. Del resto, come diceva giustamente Boutetì 
queste carni debbono essere proscritte, non fosse altro che per il pericolo al 
quale esse espongono coloro che le manipolano. L’osservazione clinica viene 
anch’essa in appoggio della nostra tesi; noi troviamo, nella statistica germa¬ 
nica del 1887, che il carbonchio si è sviluppato dodici volte coll’uso delle 
carni contaminate. 

Secondo Puech, si potrebbe colla salagione distruggere la virulenza delle 
carni. Le esperienze di Forster e di Freytag infirmano questa conclusione; 
seminando il carbonchio sull’agar contenente un eccesso di sale, questi autori 
hanno veduto che se i bastoncini soccombono in 24 ore, le spore persistono 
parecchi mesi. 

Infine, sarà utile ricordarsi, che il latte degli animali carbonchiosi può con¬ 
tenere dei bacilli virulenti, come hanno stabilito le ricerche di Ghambrelent 
e Moussous (1); Karlinski ha riferito la storia di un tifoso, che soccombette al 
carbonchio intestinale per essere stato nutrito con latte proveniente da una 
vacca contaminata. 

In un recente lavoro, Straus e Sanchez-Toledo (2) hanno studiato una via 
di infezione che era stata trascurata fin qui, vogliamo parlare degli organi 
genitali ; questi sperimentatori hanno scoperto il fatto molto curioso che la 
iniezione del virus carbonchioso nell’utero di una femmina di cavia, dopo il 
parto, non determinava l’infezione deU’organismo. 

Carbonchio degli animali. Vaccinazione carbonchiosa. — Sarebbe uscire 
dai nostri limiti se volessimo studiare l’evoluzione del carbonchio nella serie 
animale; ci limiteremo ai fatti indispensabili. 

fra gli animali di laboratorio ve ne sono tre che si mostrano particolar¬ 
mente sensibili alla malattia, il sorcio, la cavia ed il coniglio. Se si inocula 
il virus (sangue carbonchioso o coltura) nella vena di un coniglio, non si 
osserva alcun fenomeno apprezzabile, e 1* animale soccombe in 48 ore, dopo 
aver sofferto delle convulsioni. Se l’inoculazione è fatta sotto la pelle, l’evo¬ 
luzione è simile, sovente un po’ più lunga; frequentemente si produce nel punto 
inoculato un edema che può prendere proporzioni considerevoli: l’animale 
rimane durante lungo tempo ben nutrito in apparenza, ma se si misura la sua 
temperatura, si vede che essa si eleva dapprima di 1° o 2° e che alla fine essa 
si abbassa rapidamente e discende a 34°, 32° e 30°. 

Nel cavallo, nel bue, nella pecora l’andamento è analogo, sovente anche 
più rapido e fulminante. Nella pecora, il pastore si accorge sovente che l’ani¬ 
male è ammalato, perchè esso rimane indietro dal gregge, chiude fortemente 
le nari; se l’urina che l’animale emette è sanguinolenta, la diagnosi è quasi certa. 

Infine, nel cane, la malattia può rassomigliarsi a quanto si osserva nel¬ 
l’uomo ; Colin sarebbe riuscito a riprodurre in questo animale delle lesioni 
assai analoghe alla pustola maligna. 

Vi è un fatto che domina tutta la storia del carbonchio, ed è che la viru¬ 
lenza del bacillo non è fìssa; si può, come per molti altri microbii, diminuirla 


(1) Ghambrelent et Moussous, Passage de bactéridies charbonneuses dans le lait des animaux 
a-tteints du charbon; Comptes rendus, 1883. 

(2) Straus et Sanchez-Toledo, Recherches bactériologiques sur l’utérus après la parturition phy- 
siologique; Comptes rendus de la Société de Biologie , 1888. 
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od accrescerla in proporzioni straordinarie. La maggior parte delle sostanze 
che possono distruggere il carbonchio sono capaci, se la loro azione è meno 
energica, di affievolire o di abolire il suo potere patogeno. Il virus così atte¬ 
nuato potrà essere impunemente introdotto nell’organismo; l’animale resisterà, 
ed in seguito a questa inoculazione, diventerà capace di sopportare un virus 
più energico, che uccide gli animali non preparati; si può così, operando pro¬ 
gressivamente, rendere gli animali refrattari a virus di più in più forti. Tale 
è il principio della vaccinazione di Pasteur. 

Molti processi permettono di attenuare il carbonchio; alcuni non hanno che 
un interesse teorico; così il bacillo si attenua nel corpo della rana (Lubarsch), 
o quando lo si coltiva nel sangue di ovini vaccinati (Metchnikoff). Esso si 
attenua egualmente sotto l’influenza della luce solare (Arloing), degli anti¬ 
settici e particolarmente dell’acido fenico al Vsoo e del bicromato di potassa 

^1500 (Pioux e Ghamberland), sotto l’influenza dell’ossigeno compresso 
(Chauveau e Wosnessenski) e sopratutto del calore (Pasteur). 

E a ioussaint che spetta il merito di aver tentato per il primo di vacci¬ 
nare gli animali contro il carbonchio; egli riscaldava del sangue a 55° durante 
10 minuti, e pensava di uccidere così i bacilli; inoculando questo sangue egli 
vedeva perire un certo numero di animali, ma quelli che resistevano erano 
divenuti refrattari. Toussaint credeva vaccinare coi prodotti sterilizzati del bacillo 
del carbonchio; in realtà egli vaccinava con microbii attenuati. È ciò che 
dimostrò Pasteur, il quale, sottomettendo le colture all’azione del calore, arrivò 
a creare dei vaccini che si possono graduare esattamente. 

Pasteur fa una coltura a 42°; il microbio si sviluppa, ma non produce spore 
e la sua virulenza diminuisce progressivamente. Se dopo un certo tempo che 
esso ha soggiornato a 42°, si riporta il microbio modificato in un ambiente 
nuovo e lo si colloca ad una temperatura favorevole, esso si sviluppa, produce 
delle spore, ina conserva il grado di attenuazione al quale era giunto. Par¬ 
tendo da questo principio, Pasteur prepara due vaccini; uno, detto primo 
vaccino, proviene da un microbio che è rimasto da 15 a 20 giorni a 42°; questo 
virus uccide ancora la cavia di un giorno, ma è senza azione sulla cavia adulta; 
facendolo passare successivamente in cavie di più in più attempate, si può giun¬ 
gere a rendergli il suo potere patogeno. 11 secondo vaccino non soggiorna che 
da 10 a 12 giorni a 42°; esso uccide il sorcio, la cavia e qualche volta il coniglio. 

Non possiamo descrivere i numerosi metodi impiegati per preparare egual¬ 
mente dei vaccini carbonchiosi. Chauveau ne ha fatti conoscere due; uno nel 
quale l’attenuazione è ottenuta riscaldando per 3 o 4 ore a 47° una coltura 
di 24 ore e che, dopo la seminagione, è stata mantenuta a 42° ; l’altro è basato 
sull’impiego dell’ossigeno compresso. Col mezzo di processi molto ingegnosi, 
Chauveau è giunto a creare delle vere razze a virulenza determinata; i vac¬ 
cini, così ottenuti, offrono dei caratteri invariabili. Partendo da una coltura 
che non uccide più il sorcio, Chauveau rende a questo microbio inoffensivo 
una parte della sua virulenza, facendolo sviluppare in un brodo addizionato 
di sangue, o coltivandolo in una atmosfera rarefatta. 

Con questi diversi sistemi si giunge a rendere refrattari al carbonchio gli 
animali sensibili alla malattia; tutti ricordano la celebre esperienza di Pouilly- 
le-Fort, nella quale Pasteur dimostrò definitivamente l’importanza del suo 
metodo. Oggigiorno il dubbio non è più possibile: dal 1882 al 1886 si sono 
vaccinali in Francia 1,150,182 ovini e la loro mortalità è stata dell’l u / 0 , mentre 
altre volte essa raggiungeva il 10 °/ 0 . Per i bovini, in numero di 109,219, la* 
mortalità è scesa da 5 a 0,5 °/ 0 . Numerosi laboratori di vaccinazione si sono 



28 


Carbonchio 


formati all’estero (Vienna, Madrid, Torino, Buenos-Ayres, Odessa, ecc.) ed i 
loro risultati hanno confermalo l’efficacia del metodo. 

[Anche in Italia le vaccinazioni carbonchiose vanno sempre più diffonden¬ 
dosi nelle regioni infette con risultati pratici indiscutibili. Esse cominciarono 
a praticarsi in principio del 1882, dopo che, per incarico del Ministero d’agri¬ 
coltura, Perroncito, con esperienze e vaccinazioni profilattiche, dimostrò anche 
da noi la loro pratica utilità nelle regioni infette. Esse però furono oggetto di 
vive discussioni per parecchi anni, ma l’interesse dei proprietari ha alfine 
nomato in molte regioni sopra l’opposizione parfcigianaod ignorante. Ora sono 
gli stessi proprietari che reclamano la vaccinazione, qualche volta contro l’idea 
stessa del veterinario che nel dubbio, tra il cozzo delle opinioni, non sa a qual 
partito arrendersi. Dappertutto dove le vaccinazioni vennero praticate con 
1 igenza e giusto criterio fecero scomparire o scemarono grandemente la mor¬ 
talità per carbonchio, costituendo anche in tal modo un mezzo sicuro per 
combattere la pustola maligna nell’uomo. 

Come manchiamo di una statistica dei casi di carbonchio nelle varie pro- 
vincie del regno, così ci difetta pure quella relativa alle vaccinazioni praticate 
complessivamente ciascun anno, dal 1882 in poi. Dopo la fondazione del labo¬ 
ratorio Pasteur per la vaccinazione carbonchiosa in Torino, abbiamo però 
de e cifre piu esatte e molto incoraggianti. Tale laboratorio venne fondato 
sotto la direzione di Perroncito nel maggio 1887, ed il vaccino si è preparato 
con diligenza ed abilità dal dott. Airoldi, per tutti coloro che in Italia ricor¬ 
revano alla vaccinazione. Dal luglio 1889, il laboratorio passò sotto la dire¬ 
zione del dott. Prospero Airoldi, che continua a preparare lui stesso il vaccino 
man mano che gli viene richiesto. 

Il vantaggio dell’istituzione consiste essenzialmente nel poter offrire ai pro¬ 
prietari e veterinari un vaccino sempre fresco e di sicura efficacia. Per tal 
modo dal maggio a tutto dicembre 1887, si sono vaccinati in Italia 2156 ani¬ 
mali, di cui^2001 bovini e 155 ovini. Nell’anno 1888 si sono vaccinati 5308 
bovini e 4770 ovini, oltre a 200 suini. Nel 1889 si sono vaccinati 5117 bovini 

e 2180 ovini, oltre a 250 suini. Nel 1890 si sono vaccinati 2489 bovini. Nel 1891 
si sono vaccinati 4764 bovini. 

La diminuzione del numero dei capi vaccinati nel 1890 e 1891, si deve spe¬ 
cialmente al fatto che il Governo concedeva prima gratuito il vaccino a quei 
proprietari che ne facevano regolare domanda colle prove di fatto che le loro 
stalle erano infette da carbonchio. Pur tuttavia il numero degli animali vac¬ 
cinati è abbastanza notevole anche da noi per poter proclamare, dopo 10 anni 
di lavoro e di lotta contro i soliti oppositori, che le vaccinazioni, mentre riescono 
senza pericolo nella loro pratica attuazione, servono a far diminuire grandemente 
se non a far scomparire in modo assoluto il carbonchio dalle località infette. 

Ond è che convinti come siamo che le vaccinazioni carbonchiose, sono 
destinate in Italia ad apportare grande miglioramento nelle condizioni igie¬ 
niche ed economiche delle molte regioni infette, non possiamo far a meno 
di raccomandarle caldamente ai veterinari esercenti, ai proprietari non solo, 
ma ancora agli ufficiali sanitari tutti, ed ai medici condotti delle regioni nelle 
quali domina con qualche frequenza la pustola maligna (a) (Perroncito) ]. 


(«) [V. in proposito Risultati pratici delle vaccinazioni carbonchiose in Italia, Rapporto del pro¬ 
fessore Perroncito alla R. Accademia di Agricoltura di Torino, Annali , voi. XXXI, adunanza del 
28 febbraio 1888]. 
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Sintomatologia. — È facile comprendere che, secondo che il bacillo carbon¬ 
chioso avra invaso d’un colpo 1 organismo, sarà penetrato per le vie digestive 
o respiratone, o si sarà fermato sui tegumenti, determinerà delle manifestazioni 
morbose che sembreranno non avere fra di loro alcun rapporto. Quindi dob¬ 
biamo descrivere separatamente le diverse forme o tipi coi quali si presenta 
la malattia. Noi studieremo dapprima le localizzazioni esterne, compren¬ 
denti la pustola maligna e l’edema maligno, poi descriveremo il carbonchio 
gastro-intestinale ed il carbonchio polmonare. Infine in un ultimo capitolo 
collocheremo la setticemia carbonchiosa, nella quale non si trova alcuna 
lesione esterna, nessuna alterazione viscerale, che imponga l’idea di una loca¬ 
lizzazione primitiva. I fatti di questo genere sono eccezionali, ma molto 

interessanti, perchè la loro evoluzione è analoga a quella che si osserva negli 
animali. 

Pustola maligna. La pustola maligna è senza contrasto la manifestazione 
più frequente dell infezione carbonchiosa nell’uomo. Essa si riscontrò sulle 
pai ti scoperte, particolarmente sulla faccia, ove si osserva in più della metà 
dei casi. Su 1077 fatti, rilevati da W. Koch, la pustola maligna occupava 601 
volta la faccia e la testa, 370 volte le membra superiori, 45 volte il collo e 
la nuca, 61 volta le membra inferiori ed il tronco. 

La pustola è quasi sempre unica; non è che in modo eccezionale che si è 
potuto osservarne due (Bourgeois, Raimbert, (Emler) e tre (Thomassin) nello 
stesso individuo. 

Ira il momento dell’inoculazione e quello nel quale appariscono le prime 
manifestazioni morbose, esiste un periodo d’incubazione, la cui durata, assai 
variabile, è generalmente molto corta e non eccede i due o tre giorni. Noi 
crediamo che non si possono più accettare i casi in cui l’incubazione fu di 
15 giorni (Bidault) e ancor meno l'osservazione di Bayle, nella quale la pustola 
maligna apparve in un ufficiale di sanità che, 99 giorni prima, aveva prati¬ 
cato l’autopsia di una mula carbonchiosa. Il principio della malattia passa 
il più spesso inosservato; quando l’ammalato viene a consultarsi porta già 
una lesione ben costituita e il cui aspetto, come vedremo, è affatto carat¬ 
teristico. In qualche caso tuttavia, in cui l’ammalato era prevenuto del peri¬ 
colo, si è potuto osservare la lesione dal suo inizio. In questo primo periodo 
vi ha una piccola macchia avente l’aspetto e le dimensioni d’una semplice 
puntura di pulce; è ciò che le è valso il nome espressivo di pulce maligna 
che le si dà in Borgogna; poi si produce una vescicola leggermente prurigi¬ 
nosa; l’ammalato si gratta, si escoria la pelle, rotta la vescicola si forma una 
depressione di un rosso violaceo, ricoperta da concrezioni giallastre. 

Altrove l’inizio si fa colla comparsa di una vescicola di volume variabile, 
che si estende, raggiunge 2 o 3 mm. di diametro, si spiana e si ombellica al 
suo centro; essa assume una colorazione grigio-biancastra, si trova talvolta 
sopra una base dura, circondata da un leggero edema. Se si rompe la vesci¬ 
cola, ne cola una goccia di sierosità; al di sotto il derma è rosso e non tarda 
a formarsi un’escara. 

In taluni casi parve mancare la vescicola iniziale, vi era una semplice papula, 
altre volte al contrario il liquido era più abbondante e formava una bolla d’un 
giallo ambrato (Bourgeois). 

Verso il secondo giorno, la lesione è costituita da una escara giallastra, 
che diventa rapidamente bruna, poi d’un nero carico, ciò che le è valso il 
nome di carbonchio, ch’essa ha ancora oggigiorno. È il secondo periodo. 
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L’escara si trova su una base indurita ed è circondata da un cercine ede¬ 
matoso, duro, rosso. Sopra questo rilievo si producono delle piccole vescicole 
(areola vescicolare di Chaussier), riempite di un liquido citrino, più raramente 
rossastro o anche bluastro, coagulantesi sui tegumenti dopo che è scolato 
fuori. Queste vescicole sono disposte sopra uno o più ordini, il loro numero 
è variabile, talora esse fanno attorno all’escara un cerchio completo, una 

specie di collaretto, talora esse sono 
molto meno numerose; ve ne sono 
tre o quattro formanti sul cercine 
periferico altrettante eminenze se¬ 
parate da piccole depressioni. 
L’escara centrale, nello allargarsi, 
spinge davanti a sè il cercine che 
va sempre aumentando di spessore 
e sul quale può farsi una nuova 
eruzione di vescicole, più volumi¬ 
nose delle prime. 

Il terzo periodo incomincia verso 
il terzo od il quarto giorno; la 
lesione è allora costituita nel modo 
seguente: al centro, l’escara che 
raggiunge 2 e 3 centimetri di dia¬ 
metro ed appare tanto più depressa quanto più le parti vicine sono prominenti 
e tumefatte; attorno ad essa si trovano il cercine e le vescicole; infine i tegu¬ 
menti vicini si sono infiltrati di sierosità; l’edema, sopratutto abbondante nei 
punti in cui il tessuto cellulare è lasso, può alle volte raggiungere proporzioni 
considerevoli. Se la lesione è alla faccia, le palpebre sono gonfiate, ricoprendo 
completamente il globo oculare; in una osservazione di Straus, l’edema si 
estendeva dal mascellare inferiore al margine libero delle false costole. La 
pelle il più sovente è tesa, lucente, talvolta rossa o violacea; eccezionalmente 
essa può presentare delle strie azzurrastre o rosee, in rapporto colla flebite o 
colla linfangite; ma generalmente l’invasione dei linfatici non si traduce con 
alterazione dei tronchi apprezzabili; solamente i ganglii divengono voluminosi, 
dolenti alla pressione e si circondano di un certo grado d’infiltrazione edematosa. 

La pustola per se stessa non è dolorosa spontaneamente; non esiste in 
corrispondenza di essa che un semplice torpore ed una certa sensibilità alla 
pressione. 

Alla fine di questo periodo, vale a dire verso il 4° o il 5° giorno i feno¬ 
meni generali sono molto marcati. Sovente, dopo l’inizio, l’ammalato si sente 
indolenzito, non può lavorare; le membra sono stanche: talora prova qualche 
brivido, e cefalalgia. — La febbre incomincia verso il secondo giorno, più 
sovente verso il quarto o il quinto ; la temperatura raggiunge 40°, ma gene¬ 
ralmente non oltrepassa questo limite. Non v’è alcun rapporto fra l’elevazione 
termica e l’evoluzione della malattia; la febbre è sovente molto alta in casi 
favorevoli, e Verneuil riguarda l’apiressia come di un cattivo pronostico; il 
polso è accelerato, molle, più raramente duro. Infine esiste un certo grado di 
stato saburrale ; la lingua è bianca, l’anoressia assoluta. 

Questo terzo periodo dura da 3 a 5 giorni, almeno nei soggetti robusti. 
Nelle persone deboli, l’andamento è molto più rapido e conduce al quarto 
periodo o periodo d'infezione generale. 

I sintomi divengono più gravi: la pelle è calda, secca; la bocca pastosa, 



Fig. 4. — Pustola maligna. 

A, Escara centrale; B, Areola vescicolare; G, Cer¬ 
cine periferico (alone); D, Tegumenti edematosi. 
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1 alito fetido; la sete moderata; le urine sono rare, rosso-mattone, ma gene¬ 
ralmente non contengono albumina. Più tardi si producono dei vomiti mucosi 
é biliosi; alla costipazione succede la diarrea. L’ammalato si lagna di cefa¬ 
lalgia assai viva; se vuole alzarsi, è preso da vertigine e non può mantenersi 
in equilibrio. Infine egli prova talora dei dolori articolari, sovente molto penosi, 
potendo, come in una osservazione di Chassaignac. rivestire una forma erratica 
e passare da una articolazione all’altra. 

A questo momento l’escara si distacca; il tessuto cellulare vicino e la pelle 
sono invasi; si producono delle flittene attorno al focolaio primitivo o in punti 
lontani; talora si vede svilupparsi un’abbondante suppurazione; altrove sono 
delle placche di gangrena ed anche delle infiltrazioni gasose. Tutte queste 
lesioni possono essere molto estese, ma esse rimangono superficiali, in questo 
senso che non oltrepassano il tessuto cellulare e risparmiano i muscoli. 

Bentosto i fenomeni generali s’aggravano ancora, i vomiti diventano sempre 
più frequenti e sono tinti di sangue; la lingua è rossa, secca, rasposa; il ventre 
si meteorizza ; la diarrea è fetida ; la fisionomia è allungata e ricorda quello 
che si osserva nella peritonite; l’ammalato si raffredda rapidamente, ciò che 
finisce per dargli un aspetto coleriforme. In qualche caso esso si lagna di 
calore interno: rigetta le coperte, mentre la temperatura scende rapidamente 
da 39° a 36° (Frànckel e Orth) ed anche a 33° (Routier). L’alito è freddo, 
fetido; il corpo coperto da sudori vischiosi. 11 polso è debole, la respirazione 
ineguale. La conoscenza si conserva il più sovente sino alla fine, ma l’amma¬ 
lato è in uno stato continuo di sonnolenza od agitato ed incapace di dormire. 
Egli muore così sia per collasso algido sia in mezzo a fenomeni convulsivi, 
tetaniformi od epilettiformi; più raramente l’esito fatale è preceduto da delirio 
al quale fa seguito il coma: infine esso può essere dovuto ad una sincope o 
ad una complicazione, come la trombosi dell’oftalmica e dei seni, della dura 
madre, il tetano (Reynier), ecc. In qualche caso, l’ammalato è morto subito senza 
che nulla abbia fatto prevedere questo accidente (Montfils, Regnier, Raimbert). 

Quando la terminazione accenna ad essere funesta, la malattia può pro¬ 
lungarsi per 12 o 15 giorni; generalmente la sua evoluzione oscilla fra fi e 9. 
Durante 3 o 5 giorni, la lesione rimane locale; poi appariscono i fenomeni 
che indicano l’invasione dell’organismo e che durano 4 o 6 giorni; basandosi 
sull’andamento della malattia, le si è sovente descritti due periodi secondo 
che l’infezione è ancora locale o si è generalizzata. 

Allorché la pustola maligna è curata, ed anche all’infuori di ogni inter¬ 
vento terapeutico, la guarigione è possibile; l’escara si limita, si solleva alla 
periferia, il centro rimanendo più lungo tempo aderente; al disotto di essa 
si scorge poco pus e questa suppurazione deve essere riguardata come un 
segno favorevole. L’edema diminuisce, diventa meno duro; poi dal decimo al 
ventesimo giorno, l’escara cade, lasciando una piaga assai profonda. La sup¬ 
purazione può essere abbondante e prendere le proporzioni di un vero flem¬ 
mone, ciò che costituisce un nuovo pericolo; si sono visti degli ammalati che 
avevano resistito all’infezione carbonchiosa e che soccombettero più tardi ad 
accidenti setticemici o pioemici. Nei casi meno gravi nei quali essa non tra¬ 
scina alla morte, la suppurazione può essere una causa di cicatrici deformi. 
Il più sovente pertanto, la piaga germoglia e guarisce, lasciando solamente 
una piccola cicatrice indelebile, bianca e depressa. 

La guarigione spontanea può sopravvenire anche allorché si sono mostrati 
dei fenomeni generali inquietanti (Bourgeois, Raimbert, Réclus). 

Un fatto curioso è che la pustola maligna non conferisce l’immunità; si 
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citano numerose osservazioni nelle quali uno stesso individuo ha potuto averne 
due e tre a qualche mese di intervallo ; non vi è anche attenuazione nell’evo¬ 
luzione; la seconda pustola può essere più grave della prima. 

Forme cliniche della pustola maligna. — L’aspetto della pustola maligna 
non è sempre lo stesso; è così che esso si modifica secondo la sede della 
lesione; alle palpebre, per esempio, l’escara è molto piccola, non è sovente 
che un semplice punto brunastro o bluastro; anche su regioni simili, i carat¬ 
teri oggettivi non sono sempre identici; così si è descritto un certo numero 
di varietà. 

Ghambon ammetteva delle pustole edematose, erisipolatose, flemmonose, 

secche o depresse, umide od eminenti, e miste. Secondo l’estensione dell’escara 

si poterono descrivere delle pustole a gangrena circoscritta ed a gangrena 

diffusa (Rayer); secondo l’evoluzione, delle pustole infettanti e non infettanti 
(Dumolard). 

Infine si è voluto riunire al carbonchio certe lesioni assai mal definite: tale 
è la pustola di Millet (1), caratterizzata da una piccola tumefazione, formata 
da un tessuto molle, rosso-bruno, circondata da un anello rosso; l’evoluzione 
è stata favorevole nei sedici casi riportati dall’autore. La natura carbonchiosa 
di questa lesione è lungi dall’essere provata, la ricerca dei batterli non essendo 
stata fatta che una volta sola e ancora con esito negativo. 

Noi non possiamo nemmeno accettare i fatti riportati da Raseoi (2), nei 

quali la lesione consisteva in una piaga nera, livida, a limiti rovesciati, in 

fuori, a superficie umida. Gli ammalati guarirono e l’esame batteriologico non 
fu praticato. 

Edema maligno. — L’infezione carbonchiosa può tradursi, in qualche caso, 

in un edema, sovente molto abbondante, analogo a quello che si osserva negli 
animali. 

Segnalato per la prima volta da Bourgeois (3), l’edema maligno è stato 

osservato alle palpebre, alla lingua, alle labbra, alle membra superiori ed al 
tronco. 

Le palpebre sono tumefatte, e ricoprono il globo oculare; la congiuntiva 
è infiltrata, questo edema è diffuso senza dolore, molle, tremolante, poi esso 
aumenta e diventa più duro. La pelle è liscia, o più sovente increspata. Nel 
tronco, è ugualmente un edema molle, pastoso, occupante sovente una grande 
estensione. Poi verso il secondo od il terzo giorno appaiono talora delle flit¬ 
tene sanguinolenti al disotto delle quali si trova un’escara nerastra, che ricorda 
l’aspetto della pustola maligna. 

Questa forma può osservarsi, quantunque più raramente in corrispondenza 
della lingua e delle labbra. Questi organi si tumefanno, obliterano la cavità 
della bocca e disturbano considerevolmente la respirazione. 

L’andamento dell’edema maligno è molto più rapido di quello della pustola. 
Dopo il secondo od il terzo giorno, sopravvengono i fenomeni d’infezione 
generale, ai quali l’ammalato soccombe. 


fi) Millet, Note sur une forme non décrite de charbon chez l’homme; Bull, de la Société de 
chirurgie , 1879. 

(2) Rascol, Essai sur les affections charbonneuses, Thèse de Paris, 1879. 

(3) Bourgeois, Traité pratique de la pustule maligne et de l’oedème malin, Paris, 1861. 
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Carbonchio gastro-intestinale. — Il carbonchio gastro-intestinale (febbre 
gastrica o gastio-enterite carbonchiosa di Raimbert) esordisce in un modo assai 
brusco. Talora 1 invasione si annuncia con brividi; più sovente l’ammalato si 
sente stanco; egli prova un senso vivo di indebolimento e prostrazione gene- 
lale che lo obbliga ad abbandonare ogni lavoro. Nel medesimo tempo si lagna 
di cefalalgia, di vertigini, di abbagliamento, di dolori lombari ed epigastrici. 
Questi prodromi durano poco e ben tosto scoppiano diverse alterazioni dal 
lato delle vie digestive. L anoressia è completa: la sete intensa; la lingua, salar¬ 
iale al centro, è rossa nei margini; l’epigastrio dolente. Poi sopravvengono 
delle nausee e dei vomiti, quasi sempre biliosi. I dolori addominali sono sempre 
più marcati, al punto da ricordare quelli di uno strozzamento interno ; in 
qualche caso, l’errore è stato commesso. Tuttavia, nel carbonchio, si osserva 
quasi costantemente una diarrea biliosa e sovente delle evacuazioni sanguinolenti. 

Nel medesimo tempo, il ventre si meteorizza; l’ammalato è oppresso; la 
respirazione affannosa; all’ascoltazione si trovano dei rantoli disseminati nel 
petto e in qualche punto si possono sentire rantoli sottocrepitanti, in rapporto 
con focolai di congestione o di emorragia. — La febbre non ha ciclo rego¬ 
lare; essa è del resto generalmente poco elevata e non oltrepassa i 40°. 

Rapidamente, l’adinamia aumenta; l’ammalato è prostrato, tormentato 
sovente da crampi alle membra;.il polso è piccolo, intermittente. L’intelli¬ 
genza può rimanere intatta; talvolta vi è delirio. Qualche volta, benché rara¬ 
mente, si possono anche osservare delle convulsioni epilettiformi. 

Lo stato deH’ammalato è allora estremamente grave; in preda ad affanno 
continuo, non può dormire; i lineamenti sono abbattuti; la facies ricorda 
quella che si osserva nelle peritoniti o negli strozzamenti interni; la pelle, 
secca da principio, si copre di sudori vischiosi; i tegumenti si raffreddano; si 
osservano qualche volta delle tendenze alla lipotimia ed alla sincope. È, insomma, 
Io stesso aspetto dei casi in cui la pustola maligna termina coll’infezione generale.' 

Si possono infine vedere sopravvenire delle manifestazioni esterne: sono 
delle petecchie, più raramente una tumefazione delle parotidi o delle glandole 
linfatiche, particolarmente delle glandole ascellari. Infine, si possono osservare 
delle tumefazioni esterne gangrenose, la cui apparizione, considerata qualche 
volta come favorevole, sembra il più sovente aumentare ancora la gravità 
della malattia. Sono talora dei tubercoli molto dolenti, attorniati da un cerchio 
infiammatorio, talora delle pustole o delle flittene, ripiene di una sierosità san¬ 
guinolenta. Nei due casi l’eruzione si trasforma in tumefazioni dure, il cui 
centro forma escara, e di cui la periferia diventa rossa e può estendersi come 
una risipola: più sovente la lesione prende l’aspetto di una pustola maligna. 
Queste manifestazioni, che possono mostrarsi su tutti i punti del corpo, sono 
sopratutto frequenti in corrispondenza dell’addome e del collo. 

L’evoluzione del carbonchio gastro-intestinale è assai variabile. Si vede, 
talvolta, l’infezione prendere un andamento fulminante e condurre a morte 
l’ammalato in 48 ed anche 40 e 36 ore. I sintomi si precipitano con una rapi¬ 
dità tale, che essi impongono l’idea di un avvelenamento. 

In generale, i fenomeni procedono meno rapidamente e la morte non soprav¬ 
viene che dopo 5 a 6 od 8- giorni. 

Il carbonchio gastro-intestinale è suscettibile di guarigione. È ciò che è 
stato ben stabilito dalle osservazioni raccolte nei centri d’infezione professionale, 
in cui la natura della malattia è più facilmente riconosciuta che allorquando 
essa sopravviene allo stato isolato. Baumgarten riguarda l’esito felice come 
altrettanto frequente che nei casi di pustola maligna. 

3. — TV. Med. — Mal. infettive , uomo-animali , I, p. 2 a . 
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Carbonchio polmonare. — Non ci dilungheremo nella descrizione del 

carbonchio polmonare, i cui sintomi ricordano quelli del carbonchio gastro¬ 
intestinale. ® 

La malattia comincia nello stesso modo coll’addolentamento generale, coi 
dolori alle membra; l'ammalato accusa una viva costrizione toracica, che au¬ 
menta coi movimenti e cogli sforzi; egli si lagna di sensazione di freddo interno, 
presenta sovente una tendenza alla cianosi. Poi la dispnea aumenta; la tosse, 
appiima secca, è accompagnata ben tosto da una espettorazione abbondante 
spumosa o vischiosa, contenente talora dei bacilli del carbonchio. Il petto 
fa sentire grossi rantoli, mescolati a rantoli fini, in corrispondenza di focolai 
di bronco-polmonite; in qualche caso, si constatano gli indizi di una pleurite 
bilaterale con ispandimento discretamente abbondante. L’ammalato è agitato, 
preso da insonnia; poi cade nel collasso; le sue estremità si raffreddano e 
diventano cianotiche; i suoi tegumenti sono coperti di sudore. I fenomeni 

gastro-intestinali sono assai frequenti; sono vomiti, diarrea, e talora itterizia: 
Purina è rara, densa, albuminosa. 

L andamento, come nella forma addominale, può essere rapido e fulmi¬ 
nante; generalmente, l’evoluzione dura da 3 a 5 giorni. La morte, annunciata 
dal raggravarsi dei dolori toracici, sopravviene col coma o coll’asfissia; essa 
può altresì essere dovuta ad una sincope. La guarigione è tuttavia possibile, 
dopo una convalescenza molto lunga. 


Setticemia carbonchiosa. — Sotto il nome di setticemia carbonchiosa, noi 
riuniamo alcune osservazioni eccezionali in cui la malattia è decorsa come 
in una setticemia, senza lesione apprezzabile. È una infezione generale, di cui la 
via d’entrata ci sfugge; è probabile tuttavia che l’infezione abbia dovuto farsi per 
la via polmonare, come nelle esperienze che abbiamo riportato (pag. 131 e 146). 

Le osservazioni di questo genere sono molto interessanti dal punto di vista 
della patologia generale, poiché esse ravvicinano il carbonchio dell’uomo al 
carbonchio degli animali; ma esse sono eccezionali; noi non ne abbiamo trovato 
che tre casi dovuti a Baumgarten, Gurschman e Marchand. 

A queste osservazioni, se ne possono unire altre, nelle quali, in seguito ai 
gravi fenomeni generali, si sono viste apparire sui tegumenti delle manifestazioni 
secondarie, simili a quelle che si riscontrano talora nelle forme polmonare e 
gastro-intestinale. Gli antichi autori insistevano molto sui fatti di questo genere, 
che essi hanno erroneamente identificati col carbonchio sintomatico degli ani¬ 
mali. In parecchi casi, la natura carbonchiosa di questa forma non ci pare 
sufficientemente stabilita; essa sembra, del resto, eccezionale, per cui noi non 
ne daremo che una descrizione molto succinta. 


L’inizio si fa come 


negli altri casi di carbonchio interno, con fenomeni 


generali; poi sopravvengono delle tumefazioni, la cui apparizione è prece¬ 
duta da vivi dolori nei punti in cui esse stanno per mostrarsi. È una spor¬ 
genza poco pronunziata, dura, resistente, che posa su una base larga e 
profonda; attorno ad essa esiste una zona rossa, lucente; la parte centrale 
si converte in escare ed il suo aspetto ricorda allora quello della pustola 
maligna. Altre volte la tumefazione è stata preceduta da piccoli tubercoli 
molto dolenti, circondati da pustole azzurrastre. L’evoluzione è quella delle 
altre manifestazioni dell’infezione carbonchiosa. 


Pronostico. — Non abbiamo bisogno di insistere lungo tempo sulla gravità 
delle infezioni carbonchiose. Senza dubbio, il loro pronostico non è sempre 
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fatale ed è anche assai frequente veder guarire la pustola maligna. Questa 

manifestazione del carbonchio sarebbe anche più benigna che in Francia in 

certe contrade della Ungheria, particolarmente nella vallata della Theiss 
(Korànyi). 

La gravità varia secondo la sede dell’affezione e secondo lo stato anteriore 

del soggetto: si riguarda come un buon indizio una reazione infiammatoria 

intensa, e noi ricorderemo a questo proposito che l’assenza della febbre è 

sovente un fenomeno pericoloso. Infine, si è preteso altresì che le pustole di 

piccole dimensioni sono più sovente infettanti delle pustole larghe ed estese 
(Salmon e Maunoury) (1). 

La pustola maligna potrà guarire fino a che essa resterà una affezione 
locale; ma noi crediamo che l’esito fatale è inevitabile, quando l’infezione si 
generalizza, e si trovano dei batter» del carbonchio nel sangue. Questi, del 
lesto, non vi si liscontrano che in un periodo inoltrato, allorché i fenomeni 
generali sono sufficienti per istabilire la gravità assoluta della malattia. 

Infine, sarà sempre utile ricordarsi che, in qualche caso, la lesione carbon¬ 
chiosa ha servito di porta d’entrata ad un’infezione secondaria, di natura 
setticemica o piemica. 

Il pronostico dovrà essere altrettanto più riservato, anche nei casi la cui 
evoluzione sembra favorevole, dappoiché si è potuto vedere l’ammalato morire 
improvvisamente, allorquando nulla faceva prevedere questo esito. 

Diagnosi. — I caratteri che la pustola maligna presenta sono talmente 
particolari, che, il più sovente, la diagnosi è assai facile. 

Ci sembra che non vi sia confusione possibile con una eruzione d’erpete, 
una pustola d’acne od una risipola flittenoide. 

La pustola d 'ectima si avvicina di più alla pustola maligna; ma essa è 
raramente unica, e si accompagna a dolori più vivi, a fenomeni francamente 
infiammatorii; è più prominente e conduce rapidamente alla suppurazione. 

Il foruncolo e l 'antrace, che si sono per così lungo tempo confusi col car¬ 
bonchio, ne differiscono per la sporgenza della loro parte centrale, il dolore 
lancinante che essi provocano, la suppurazione che li accompagna e la produ¬ 
zione d’un cencio. Nei casi dubbi si è consigliato di praticare una puntura 
colla lancetta; la presenza del pus o del cencio toglierebbe i dubbi; questa 
esplorazione non ci sembra molto indicata, perchè se essa è inoffensiva, nel 
caso di antrace, non è lo stesso per la pustola maligna; non è indifferente 
produrre una ferita che può aprire dei vasi e favorire così la penetrazione 
del bacillo carbonchioso e l’infezione generale. 

Dapprincipio, si può confondere la pustola maligna colla puntura di un 
insetto, particolarmente quando la lesione ha sede in corrispondenza delle 
palpebre, dove l’escara è molto piccola. La forma tubercolosa o vescicolosa 
della puntura, l’assenza della depressione, la rapidità della sua comparsa, tali 
sono i caratteri che servono a stabilire una diagnosi che sarà confermata dal¬ 
l’andamento ben differente nei due casi. 

Infine molti autori parlano di false pustole maligne (pustules malignes 
pseudo-charbonneuses di Raimbert). I caratteri clinici sarebbero analoghi a 
quelli del carbonchio, l’evoluzione sarebbe favorevole. Oltre alla pustola di 
Millet, si cita qualche osservazione in cui l’ammalato guarì ed in cui non si 


(1) Salmon et Maonoury, Mémoire sur Pinoculation de la pustule maligne: Gazette midicalt de 
Paris , 1857. 
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trovarono batterli carbonchiosi, ma solamente dei micrococchi; Nicaise ed 
ed il suo allievo Goulon hanno insistito sui fatti di questo genere, di cui Gallois 
e Tuffier hanno pubblicato due osservazioni. La distinzione ci sembra difficile 
a stabilirsi; quanto all’assenza dei bacilli carbonchiosi, non è un elemento 
differenziale sufficiente; questi possono essere pochissimo numerosi e passare 
inosservati. In un caso che noi abbiamo studiato e che finì colla guarigione, 
l’esame microscopico della sierosità contenuta- nelle vescicole non ci mostrò 
alcun bastoncino; quattro cavie furono inoculate con questo liquido; una sola 
morì carbonchiosa testimoniando così della natura di questa lesione che, senza 
di ciò, avrebbe potuto molto facilmente essere interpretata in un modo differente. 

Riassumendo, la pustola maligna si riconoscerà ai caratteri seguenti: 
assenza di pus o di sanie; assenza di dolori spontanei; esistenza di un’areola 
vescicolare non purulenta attorno ad un’escara circoscritta e di piccola dimen¬ 
sione (Raimbert). 

Il carbonchio interno , qualunque sia la forma eh’esso riveste, è estrema- 
mente diffìcile a diagnosticarsi. 

La gravità dei sintomi generali potrebbe forse far pensare ad una febbre 
tifoide. Ma l’inizio assai brusco, l’esistenza frequente di vomiti e di diarrea 
sanguinolenta, l’andamento differente della temperatura sono altrettanti indizi 
differenziali che faranno evitare Terrore. 

Nelle forme acutissime, il confonderlo con un avvelenamento ci sembra 
difficile ad evitarsi. Non sarà che per i dati anamnestici, lo studio dei feno¬ 
meni toracici, e, occorrendo, coll’analisi dei vomiti che si potrà supporre la 
causa degli accidenti che si osservano. 

Noi abbiamo veduto che le forme lente simulano spesso l 'occlusione inte¬ 
stinale; i dolori addominali, il collasso sono simili; ma il carbonchio è accom¬ 
pagnato sovente da febbre; i disturbi respiratori sono più pronunciati, infine 
esiste diarrea biliosa o sanguinolenta. 

Riverse infezioni gastro-intestinali possono così bene simulare il carbonchio 
che il dubbio è possibile, anche all’autopsia. E ciò che si vede particolarmente 
in quello stato morboso che è stato studiato, sopratutto in Germania, sotto 
il nome di Botulismo. In una osservazione di Gàrtner (1), parecchie persone 
furono molto ammalate per avere consumato la carne di una vacca colpita 
da diarrea emorragica; uno degli individui soccombette in 36 ore e all’autopsia 
si trovò una enterite emorragica dovuta ad un grosso bacillo, corto e mobile 
sviluppantesi sulla gelatina sotto forma di una pellicola grigiastra, e mostran- 
tesi patogeno per il coniglio, il sorcio e la cavia. Karlinski (2) ha osservato 
un fatto analogo. 

Esistono parecchie altre infezioni più o meno ben definite, di cui la diagnosi 
differenziale dal carbonchio interno è impossibile all’infuori di uno studio 
batteriologico completo. Noi citiamo brevemente qualche caso a titolo di 
esempio: In una epidemia della malattia dei cenciaiuoli che aveva colpito 
dodici donne e determinato quattro morti, Ivrannhals (3) riconobbe, coll’esame 
microscopico e l’inoculazione agli animali, che l’infezione era dovuta a bacilli 
analoghi a quelli della gangrena gasosa. Nel caso di Foà, l’evoluzione e le 


(1) Gaertner, Ueber die Fleischvergiftung in Frankenhausen und Kyffhàuser und den Erreger 
derselben; Breslauer nrztl. Zeitschrift, 1888. 

(2) Karlinski, Ziir Kenntniss des Bacillus enteritidis Gàrtner; Centr. f. Bakteriologie, 1889, Bd. VI. 
(8) Krannhals, Zur Kasuistik und ./Etiologie der Hadernkrankheit, Zeitschrift fiir Hygiene , 

Bd. II, 1887. 
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lesioni ricordavano completamente quelle del carbonchio; il microbio trovato 
rassomigliava pure al bacillo carbonchioso, ma esso non liquefaceva la gelatina- 
questo microbio descritto succintamente da Bordoni-Uffreduzzi (1), sotto il nome 
di Proteus hominis, determina negli animali degli accidenti affatto simili a 
quelli che produce il bacillo carbonchioso. Si potrebbero aggiungere a queste 
osservazioni quelle di Klebs e di Illava, di Frànckel, ecc., ma sono ancora dei 
tatti da studiare meglio; essi hanno un grandissimo interesse dal punto di 
vista batteriologico, e ci mostrano che la storia delle micosi intestinali è da 
completarsi; tuttavia essi non hanno per il momento una importanza clinica 
sufficiente perchè vi si insista più a lungo. 

Abbi am ° lasciato in disparte fin qui la terza varietà di carbonchio, ammessa 
da Lhabert, quella ch’egli aveva designato sotto il nome di carbonchio sinto¬ 
matico. Infatti il carbonchio sintomatico non presenta alcuna analogia col 
carbonchio comune. E una malattia differente che si designa ancora sotto il 
nome di carbonchio batteriano, carbonchio enfisematoso del bue (Rauschbrand 
degli autori germanici). Isolata e descritta in un modo completo da Arloing, 
Coinevin e Thomas (2), questa infezione si approssima sopratutto allagangrena 
gasosa; essa è prodotta da un bacillo mobile ed anaerobio e si caratterizza 

essenzialmente colla produzione di lesioni gangrenose ed enfisematose. Finora 
non si è osservata nelfuomo. 

Anatomia patologica. — Come in molte malattie infettive, i cadaveri degli 

individui morti di carbonchio si putrefanno rapidamente; sovente, dopo la 

morte, si sviluppano dei gas che infiltrano più o meno il tessuto cellulare 
sottocutaneo. 

All’autopsia si trovano diverse alterazioni, delle quali le une sono costanti, 
le altre in rapporto colle diverse forme morbose o colle diverse localizzazioni 
carbonchiose. Il sistema venoso è turgido; gli organi sono fortemente conge¬ 
stionati. La milza è nera e diflluente; il suo volume è considerevolmente 
aumentato negli animali; nell’uomo l’ipertrofia può mancare, essa è, in ogni 
caso, molto meno intensa che nei rosicanti. 1 2 ° 

Il sangue è nero e piceo; allorché se ne prende una goccia e la si esamina 
al microscopio, si constata che i globuli rossi non sono isolati o riuniti in pila, 
come nel sangue normale; essi si riuniscono in masse irregolari, come avevano 
benissimo veduto Rayer, Davaine, Pollender. Nel medesimo tempo il numero 
dei leucociti è considerevolmente aumentato; infine si trova noi mèzzo degli 
elementi figurati del sangue una quantità più o meno grande di bacilli car¬ 
bonchiosi, facilmente riconoscibili alla loro forma ed alla loro rifrangenza. 

Studiamo intanto le particolarità che si possono osservare nelle diverse 
forme che rivestono nell’uomo le malattie carbonchiose. 

Istologia della pustola maligna. — Davaine, per il primo, praticò l’esame 
microscopico di due pustole maligne; esse erano state escise una al secondo, 
l’altra al terzo giorno. Trattando le sezioni colla potassa, Davaine riconobbe 
che i bacilli formavano come un intreccio compatto che, sotto forma d’isolette, 
occupava lo strato di Malpighi. 

Più tardi Koch insistette sulla coesistenza di altri microbii sedenti nelle parti 
superficiali della lesione e tendenti a respingere i bacilli carbonchiosi verso la 


(1) Bordoni-Uffreduzzi, Ueber einen neuen pathog. Microphyten; Centrali, f. Baici., Bd. II, 1887 

(2) Arloing, Cornevin et Thomas, Le charbon symptomatique; Paris, 2e édit., 1887. 


38 


Carbonchio 


profondità. Sono degli agenti piogeni o dei saprofiti capaci, in qualche caso, 
di venire in aiuto all’organismo e di impedire lo sviluppo del carbonchio. Ma 
questa infezione secondaria può creare un nuovo pericolo e condurre tardiva¬ 
mente il malato a morte. È ciò che spiega come parecchie volte non si è potuto 
trovare il bacillo carbonchioso nella pustola, nè nel sangue, nè nei visceri ; vi 
si scoprono altri microbii e particolarmente degli streptococchi. 

Lo studio anatomico della pustola dovrà dunque essere fatto, se è possibile, 
su lesioni recenti. Ora Straus (1) ha avuto appunto l’occasione di esaminare 
una pustola escisa al terzo giorno, di cui ha dato una descrizione istologica 
molto dettagliata. L’escara centrale è una massa necrosata occupante il derma; 
essa è coperta da una crosta amorfa che si continua sui lati coi resti dello strato 
del Malpighi ; lo strato corneo è sparito. Al disotto dell’escara esiste un ammasso 
di cellule rotonde, formanti una specie di barriera e raggiungenti il tessuto 
cellulare sottogiacente, che è infiltrato di essudato siero albuminoso; la parete 
delle vescicole adipose scompare e queste si trasformano in cellule embrionali. 
Quanto ai bacilli carbonchiosi, essi sono rari nella crosta superficiale, dove 
si trovano frammischiati ad altri microbii; a livello dell’escara, divengono più 
numerosi e più lunghi; il loro sviluppo è sopratutto abbondante a livello della 
prominenza embrionale; essi invadono il derma e formano delle corone attorno 
ai follicoli piliferi, ed alle glandule sudorifere, ma senza penetrare nel loro 
interno. La loro distribuzione non è per nulla in rapporto coi vasi. 

Alla periferia della pustola, le papille sono allargate, ripiene di leucociti e 
di bacilli carbonchiosi. Attorno alla lesione, si trova un edema più o meno 
esteso, nel quale si veggono dei bacilli notevoli per la loro lunghezza. 

I gangli linfatici, corrispondenti alla regione colpita, sono voluminosi, d’un 
colore rosso-bruno, qualche volta macchiettati di echimosi. Essi racchiudono 
numerosi bacilli carbonchiosi che vi formano uno spesso intreccio. 

Lewin ha studiato con cura le modificazioni che sopravvengono nella cavia 
e nel topo bianco, in corrispondenza del focolaio d’inoculazione. Dopo 4 ore 
si vede produrre una sostanza jalina; le cellule ed i loro nuclei subiscono la 
degenerazione idropica (Ziegler); nello stesso tempo compariscono dei leucociti 
polinucleati, che possono penetrare in mezzo agli ammassi bacillari o circon¬ 
darli, ma che non sono capaci di inglobare i microbii: questi periscono per una 
specie di digestione extracellulare e, dopo 24 ore, si trovano numerosi bacilli 
degenerati, sovente attorniati, da una specie di capsula. Nel secondo giorno, 
si vedono prodursi delle figure cariocinetiche in corrispondenza dell’endotelio 
delle piccole vene, poi delle cellule connettive. A partire da questo momento, 
se si osserva sul topo, la lesione si rimargina; i bacilli periscono, eie cellule 
migratrici sono distrutte dalle cellule fìsse. 

Alterazioni viscerali. — Le alterazioni del tubo digestivo sono estremamente 
frequenti e si mostrano sia come manifestazione isolata, sia come manifesta¬ 
zione secondaria nel corso della pustola maligna. 

Wahl (2) nel 1861 e Recklinghausen nel 1864 ne diedero la prima descri¬ 
zione, ma essi vi videro un’affezione particolare; Buhl ne riportò un caso 
nel 1868, e 3 anni dopo, Waldeyer discusse l’origine carbonchiosa di queste 
micosi intestinali. È a Mùnch (3) di Mosca che spetta il merito di avere sta- 

(1) Straus, Contribution à l’anatomie pathologique de la pustule maligne; Annaìes de VInstitut 
Pasteur , 1887. 

(2) Wahl, Ueber einen Fall von Mycose des Magens; Virchow's Arcliiv , 1861. 

(3) Mììnch, Mycosis intestinalis und Milzbrand; Centralbl.f. med. Wissenscli ., 1871. 
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bililo definitivamente la loro vera natura; su 28 soggetti morti di carbonchio 
egli trovò 11 volte delle lesioni simili a quelle che Buhl e Waldeyer avevano 
descritte. A partire da questo momento, la storia del carbonchio intestinale 
si arricchì di numerosi lavori, fra i quali noi citeremo quelli di Wagner Leube 
e Miiller, Albrecht e la recente Memoria di Bouisson (1). 

Lo stomaco è raramente colpito, 1 volta su 7, secondo Wagner. Le lesioni 
sono d altronde variabili; talora sono semplici ecchimosi, talora lesioni gan- 

. 1 ■ | . A - . - ^ j ^ ^ rosso carico, ecchimotiche, rasso¬ 

migliatiti a foruncoli (Straus), e presentanti attorno ad un centro nero una zona 

iperemica ed ecchimotica. Qualche volta infine la mucosa è infiltrata di una 
sierosità tremolante e gelatiniforme (Frànckel). 

Secondo Babòs, vi sarebbe una caduta dell’epitelio in corrispondenza delle 
ecchimosi; le glandule tubulari sono dilatate, ripiene di filamenti molto larghi 
e circondate da cellule rotonde, sopratutto abbondanti nelle parti sottostanti. 

A livello dell intestino, le lesioni sono simili; esse occupano sopratutto 
l’intestino gracile, particolarmente la parte superiore del digiuno, invadendo 

qualche volta il colon, in ogni caso colla loro sede di preferenza al margine 
opposto all’inserzione del mesenterio. 

Come nello stomaco, vi si riscontrano anche talora delle ecchimosi, talora 
delle placche gangrenose, talora una infiltrazione gelatiniforme, che può inva¬ 
dere egualmente il tessuto cellulare retro-peritonale. 

Le lesioni gangrenose ricordano qualche volta l’aspetto del furuncolo o 
della pustola maligna. Sovente le parti superficiali sono ulcerate. Qualche volta 
lo sfacelo si estendè anche in profondità e può produrre una perforazione, 
come in una osservazione, già antica, di Gaujot. L’intestino è ispessito qua e \ìx] 
presentando talora delle grandi placche rosse che possono avere sino a 20 cen¬ 
timetri di lunghezza (Bouisson); sovente le placche di Peyer, nel mezzo della 
infiltrazione ambiente, sembrano depresse. 

Al microscopio si constata che l’epitelio è caduto, anche a livello delle 
glandule dove esso non si conserva che su qualche punto e particolarmente 
nei fondi ciechi; le villosità sono ingrossate; la mucosa e sotto-mucosa sono 
infiltrate di un essudato siero-purulento e sanguinolento; la muscolare è alte¬ 
rata e presenta i suoi elementi dissociati dagli stravasi; i capillari sono turgidi. 
Notiamo infine che le parti superficiali sono infiltrate da micrococchi. 

I gangli mesenterici, iniettati, voluminosi, di un rosso nerastro, sono ripieni 
di parassiti. Sovente i rami d’origine della vena porta contengono una quan¬ 
tità enorme di bacilli carbonchiosi. 

II peritoneo è iperemico; qua e là esso può contenere della sierosità gela¬ 
tinosa. In un caso, riportato da Marchand, l’intestino sembrava sano, ma si 
trovava una enorme infiltrazione edematosa e chilosa in corrispondenza del 
mesenterio e dei tessuti retro-peritoneali; il peritoneo conteneva una certa 
quantità di liquido chiliforme ; i grossi vasi linfatici, ed il canale toracico 
racchiudevano un liquido sanguigno-purulento. I bacilli del carbonchio, molto 
numerosi nel sistema linfatico, erano assai rari nel sangue. Si trattava dunque 
di un caso di carbonchio, nel quale le spore ingerite avevano attraversato la 
mucosa intestinale senza determinare una apprezzabile alterazione e si erano 
sviluppate nel sistema linfatico. 

Allorché l'infezione si è fatta per le vie respiratorie , si trovano sovente 
delle alterazioni a livello della mucosa tracheo-bronchiale; il polmone può 


(1) Bouisson, Charbon intestinal cliez rhomme; Arch. de méd. expér., 1889. 
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essere epatizzato ed il suo tessuto infiltrato di edema; infine la pleura può 
contenere uno o due litri di liquido (Eppinger). Ma le lesioni sono general¬ 
mente meno marcate: lutto si limita a delle ecchimosi ed a degli stravasi 
sanguigni. Al microscopio si vedono gli spazi linfatici peri-vascolari ripieni 
di baciih carbonchiosi ; l’epitelio della mucosa dapprima resiste, poi è solle¬ 
vato daH’infiltrazione sanguigna, si necrotizza e si distrugge. 

In qualche caso, l'apparecchio respiratorio pare normale, per cui anche 

la porta d’entrata passa facilmente 
inosservata. Per contro i gangli bron¬ 
chiali sono alterati: essi sono tumefatti 
,e presentano al taglio numerosi punti 
emorragici ; infine si può ancora tro¬ 
vare una infiltrazione gelatiniforme a 
livello del tessuto cellulare del media¬ 
stino o sottopleurale. 

Come nella maggior parte delle 
malattie infettive, si possono osservare 
nel carbonchio delle emorragie mul¬ 
tiple; all’infuori di quelle che noi ab¬ 
biamo già fatto conoscere, noteremo 
la possibilità di emorragie cerebrali 
e meningee. 

Gli altri organi non sono colpiti, 
non si trova in ispecial modo altera¬ 
zione in corrispondenza delle cellule 
del legato o del rene. Ma al taglio di 
tutti i tessuti vascolari, si osserva ge¬ 
neralmente un gran numero di bacilli 
carbonchiosi. Essi sono abbondanti, 

.. .. . . non nei grossi vasi, ma nei capillari, 

soprattutto in quelli del fegato (fig. 5), della milza e dei reni; se ne trovano 

anche in grande quantità in quelli del polmone, ciò che si spiega colla loro 
avidità per l’ossigeno; nei capillari, la maggior parte dei bacilli sono disposti 
in modo che il loro asse maggiore è parallelo alle pareti, essi si collocano cioè 
secondo la direzione della corrente sanguigna. 

Se si crede alle ricerche di Pavone (1), le cellule epatiche sarebbero fre¬ 
quentemente alterate (degenerazione adiposa, jalina, focolaidi necrosi), come 
gli eiidotelii dei capillari e delle «vene. Tutte queste cellule conterrebbero dei 
bacilli modificati e di forma bizzarra. 



Fig. 5. Sezione del fegato nell’infezione car¬ 
bonchiosa; disposizione dei bacilli secondo la 
direzione della corrente sanguigna (Ingr. 750 D.). 


Fisiologia patologica. — Saremo brevi sulla fisiologia patologica del car¬ 
bonchio, la maggior parte dei fatti che vi si riferiscono essendo già stata 
esposta nella storia generale dell’infezione. 

Fagocitosi. Nell’uomo, il carbonchio non determina il più sovente che 
una lesione locale; si deve dunque chiedere come questa lesione locale ne 
impedisca la diffusione. Metchnikolf invoca la fagocitosi, ma questo processo 
non è ben chiaro per quanto riguarda la pustola maligna; Ziegler non ha 


(1) Pavone, Studio istologico e batteriologico del fegato nella infezione carbonchiosa umana e 
sperimentale, accompagnato da nuovi studi sulla morfologia del B. Ant/tracie. — Taranto, 1889. 
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mai constatato dei bacilli nelle cellule, e Koch fa notare che i bacilli morti 
si trovano nella parte centrale, dove i leucociti sono rari, mentre i parassiti 
sono viventi alla periferia, ove si accumulano le cellule rotonde. Infine Karg (1) 
riporta una osservazione in cui egli ha potuto trovare abbondanti fagociti, 
ciò che non impedì all’ammalato di soccombere; è vero che la morte era 
orse dovuta ad una iniezione sopraggiunta da streptococco. D’altra parte, 
1 alni (—) non vide fagocitosi studiandone un caso terminato colla guarigione 

In un importante lavoro sull’immunità, Lubarsch (3), dopo aver discusse 

le ricerche anteriori, riferisce tre osservazioni personali; non vi era alcun rap¬ 
porto tra l’intensità della fagocitosi e l’evoluzione della malattia. 

Per cui, davanti a questi fatti, Baumgarten giunge a conchiudere che la 

stona della pustola maligna è il migliore esempio da citarsi contro la dottrina 
del fagocitismo. 

Pei contro, la fagocitosi si osserva molto nettamente quando si studia il 
carbonchio degli animali. Così nel polmone Hildebrandt (4) ha veduto i bacilli 
attraversare l’epitelio degli alveoli ed essere assorbiti dalle cellule pigmentarie. 
Tchistovitch (5) ha constatato egualmente in questo organo una fagocitosi 
energica. Infine si sa che è per la funzione fagocitarla, cui essa è chiamata a 
compiere, che la milza impedirebbe l’infezione; secondo Bardach, l’ablazione 
di questo organo diminuisce la resistenza naturale del cane e rende il coniglio 
incapace a resistere ad un virus attenuato, come il primo vaccino. Ma taluni 
fatti, pubblicati in questi ultimi tempi, infirmano le conclusioni di questo spe¬ 
rimentatore e non permettono guari di accettare senza riserva i risultati che 
egli ha ottenuti e sopratutto la teoria ch’egli ha voluto fondare. 

Proprietà battericida dello siero. — Le dottrine fagocitarle non debbono 
far dimenticare l’importanza delle proprietà battericide del siero. Queste 
sono assai notevoli nel coniglio, e spiegano come Pekelharing ha potuto vedere 
attenuarsi e perire dei bacilli carbonchiosi, che egli aveva introdotti nel tessuto 
connettivo di questo animale, dopo averli rinchiusi in piccoli sacchi di pergamena. 

Behring ha dimostrato che l’immunità dei topi bianchi si doveva alcca¬ 
linità del loro sangue; le recenti ricerche di Hankin hanno confermato tale 
fatto ed hanno stabilito che questa alcalinità era dovuta alla presenza di una 
globulina. Iniettando sotto la pelle delle soluzioni acide, si permette al bacillo 
di svilupparsi e si vedono a soccombere i topi così trattati ; è altresì possi¬ 
bile che l’eccessiva fatica, che diminuisce la resistenza di questi animali alla 
infezione carbonchiosa, agisca modificando la reazione dei loro umori Reci¬ 
procamente, Fodor aveva sostenuto che aumentando l’alcalinità del sangue, 
nei conigli, col mezzo del bicarbonato di soda, si rendevano questi animali 
refrattari al carbonchio; le ulteriori esperienze di Behring e di Ghar non hanno 
confermato questo risultato. 


(1) Karg, Das Verhalten der Milzbrandbacillen in der Pustula maligna; Fortschritte der Me¬ 
dicina 1888. 

(2) Palm, Zur Histologie des àusseren Milzbrandkarbunkels; Inaug. dissert., Tiibingen, 1887. 

(3) Lubarsch, Untersuchuugen iiber die Ursachen der angeborenen und erworbeuen Immunità!. 
Berlin, 1891. 

(4) Hildebrandt, Exp. Untersuchungen ùber das Eindringen pathogener Mikroorganismen von 
den Luftvvegen und der Luuge aus; Ziegler's und Nauwerelc's Beitrdge zurpatliolog . Anat. und Physioì. 
Bd. II, 1888. 

(5) Tchistovitch, Des phénomènes de phagocytose dans les poumons; Amiales de Vlnstitnt 
Pasteur , 1889. 
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Infine, in questi ultimi tempi, si è riconosciuto che la morfologia del bacillo 
carbonchioso si modifica notevolmente quando lo si coltiva nel siero fresco (1); 
nel medesimo tempo, se il siero proviene da un animale naturalmente refrat¬ 
tario, il microbio si attenua. Questo fatto, scoperto da Ogata e Jasuhara (2) 
presenta un grandissimo interesse. Questi sperimentatori hanno veduto che 
il carbonchio perde la sua virulenza nel sangue della rana, del cane e del topo 
bianco, e diventa incapace di uccidere il sorcio. Essi hanno constatato altresì 
che si può impedire lo sviluppo del carbonchio, quando si inietta ad un sorcio 
una goccia di sangue di rana; il sangue del cane e del topo bianco agisce 
nello stesso modo, a condizione di essere impiegato in dose più elevata; il 
sangue di vitello rimane senza azione. Infine, con un riscaldamento a 45°, 
prolungato per un ora, il sangue perde le sue proprietà terapeutiche. Ciò che 
è stabilito per il siero della rana è egualmente vero per la linfa, come dimo¬ 
strano le ricerche di Sanarelli (3). 

L importanza dello stato battericida degli umori appare chiaramente dalle 
lecenti esperienze di Phisalix (4). Questo autore ha riconosciuto dapprima che 
in seguito alla inoculazione sotto-cutanea del carbonchio molto attenuato, i 
bacilli persistono molto tempo nell’organismo; si ritrovano ancora dopo 72 
giorni nei gangli linfatici in vicinanza del punto inoculato, mentre le col¬ 
ture del sangue e degli organi rimangono sterili. L’autore ne concluse che le 
cellule non sono capaci di distruggere i microbii, e che la protezione dell’or¬ 
ganismo risulta dalle influenze nocive esercitate dal sangue o dai prodotti di 
essudazione sulla vitalità del bacillo. Infine, fra i fatti interessanti ai quali lo 
studio del carbonchio cronico ha condotto Phisalix, noi citeremo il seguente: 
Se si lasciano digiunare per un giorno gli animali che hanno ricevutoli virus 
debole e che sembrano ben nutriti, o se si sottomettono all’influenza del freddo, 
la loro resistenza si trova diminuita ed essi soccombono in 24 ore, sia ad una 
infezione del sangue, sia, ciò che è più raro, ad una bronco-pneumonite car¬ 
bonchiosa. Phisalix ha constatato ancora che, per il suo soggiorno nei gangli 
linfatici, il bacillo del carbonchio si modifica profondamente; esso si fram¬ 
menta e si presenta sotto l’aspetto di micrococchi; nello stesso tempo la sua 
virulenza diminuisce in proporzioni considerevoli. Ecco un processo curiosis¬ 
simo per ottenere degli agenti la cui inoculazione determina un carbonchio 
cronico. Un virus attenuato che uccide ancora la cavia in 48 ore non ucciderà 
piu gli animali di questa specie che dopo un tempo molto lungo, quando avrà 
soggiornato da 20 a 30 giorni nei gangli linfatici di un coniglio vivente. 

Numerose ricerche, fatte sulla rana, dimostrano ancora l’influenza dello 
stato chimico dell’organismo sul meccanismo dell’immunità. Lubarsch ha fatto 
vedere che il bacillo virulento si attenua quando lo si inocula sotto la pelle 
della rana; lo stesso risultato si osserva, secondo Petruschky (5), quando i 
microbii sono stati collocati in piccoli sacchi che permettono la diffusione dei 


(1) Charrin et Roger. Les propriétés microbicides du sérum, Gazette hebdomadaire, 1889. 

^ Le ricerche di Ogata e Jasuhara si trovano esposte in un articolo di Loeffler: Neuere 
Arbeiten uber Immunisirungs bezw. Heilungsversuche bei Thieren gegenuber der Infection mit. Milz- 
brand, letanus, und Diphterie Bacillen. Centrali, f. Bachi.^ 1891. 

(3) Sanareelf, Le cause della immunità contro il carbonchio. La Riforma medica , 1891. 

(4) Phisalix, Etude expér. du róle attribué aux cellules lymphatiques dans la protection de l’or- 
gamsme contre l’invasion du bacillus anthracis. Comptes rendus , 1890. — Nouvelles recherches sur 
a maladie charbonneuse. Production exp. d’un charbon chronique. Arch. de médecine exp., 1891. 

(5) Petruschky, Untersuchungen uber die Immunitat des Frosches gegen Milzbrand. Ziegler und 
Nauwerck's Beitriige z. patii. Anat. Bd. Ili, 1888. 
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liquidi interstiziali, ma impediscono l’arrivo dei leucociti. Infine Voswinkel (1) 
ha 1 ealizzato una esperienza molto ingegnosa che mette in evidenza l’azione 
battericida dei tessuti o dei liquidi interstiziali; egli inocula il carbonchio a rane 
il cui sangue è stato sostituito da acqua salata; i microbii si attenuano e 
periscono, come nella rana normale. 


Lo studio delle modificazioni che la vaccinazione determina nel siero non 
ha dato luogo che ad un piccolo numero di lavori. Nel 1887 Metchnikoff 
annunciò che il bacillo del carbonchio si attenua nel sangue dei montoni resi 
artificialmente refrattari ; l’anno dopo Gamaleìa constatò che durante la febbre 
vaccinale e nei 14 giorni che la seguono, l’umore acquoso è divenuto batte¬ 
ricida; infine Nuttal riconobbe che il sangue defìbrinato di un montone vac¬ 
cinato distrugge più microbii del sangue d’un montone non vaccinato. 




Azione dei prodotti solubili. — Nei casi in cui l’infezione carbonchiosa 
fa perire l’individuo colpito, non si trovano nei visceri alterazioni capaci di 
spiegare l’esito funesto; si constata solamente l’invasione dei batterii nel sistema 
circolatorio. In che modo questi conducono alla morte? Non si può più invo¬ 
care con Toussaint un’ostruzione meccanica dei capillari. È duopo forse 
incriminare la sottrazione dell’ossigeno o, come aveva pensato Bollinger, l’ec¬ 
cesso di acido carbonico? Le esperienze di Nencki hanno dimostrato che, 
nell’animale carbonchioso, la potenza respiratoria del sangue è normale. Rimane 
la teoria dell’intossicazione: Chauveau ha dato a questa idea un appoggio 
sperimentale mostrando che l’iniezione di 100 grammi di sangue, proveniente 
da un montone carbonchioso, determinava in un montone algerino vaccinato 
la morte rapida con diarrea. Più recentemente Hoffa (2), operando sia con 
una coltura in brodo di carne, sia col corpo di animali carbonchiosi, ha estratto 
una base tossica alla quale egli ha dato il nome di antracina. Sembra che i 
veleni del bacillo carbonchioso sieno multipli; accanto alle ptomaine e alla 
ammoniaca (Perdrix), bisogna collocare le albumine tossiche; così Sydney 
Martin ha trovato un alcaloide che uccide il sorcio alla dose di gr. 0,1 a 
gr. 0,8 e delle materie albuminoidi (proto-albumosi e deutero-albumosi con 
traccie di peptone) tossiche alla dose di grammi 0,3 per un sorcio del peso 
di 22 gr. Queste sostanze determinano l’edema nel punto d’iniezione, provo¬ 
cano la febbre e conducono a morte in coma; è insomma una riproduzione 
assai esatta dei fenomeni che seguono l’inoculazione del virus. Infine le recenti 
ricerche di Biichner hanno dimostrato che il protoplasma dei bacilli carbon¬ 
chiosi contiene una materia piogena. 

Ma se il bacillo del carbonchio secerne delle sostanze tossiche, esso sembra 
egualmente produrre delle materie che conferiscono l’immunità. Roux e Gham- 


berland (3) sono riusciti a vaccinare i montoni per mezzo del sangue steriliz¬ 
zato col calore; invece le loro esperienze fallirono filtrando il sangue attra¬ 
verso la porcellana. Forse questa differenza nei risultati dipende da ciò che i 
bacilli morti contengono delle sostanze vaccinanti ; è almeno ciò che appare da 
esperienze non ultimate che noi continuiamo attualmente su questo soggetto ed 


i cui primi risultati si trovano indicati nelle lezioni di Bouchard (4). Con ciò non 


(1) Voswinkel, Ueber Bacterienvernichtuug in Froschkorper. Fortschr. il. Medichi , 1890. 

(2) IIoffa, Ueber die Natur des Milzbrandsgiftes; Wiesbaden, 1886. 

(3) Roox et Ciiamberland, Sur l’immunité contre le charbon conférée par des substances chi- 
miques; Aunales de l'Institut Pasteur, 1888. 

(4) Bouchard, Thérapeutique des maladies infectieuses. Paris, 1889, p. 131. 
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vogliamo dire che questo agente non secerna una materia solubile che si può 
trovare in certi liquidi di coltura: recentemente Hankin (1), ha potuto isolare 
un’albumina tossica che a dosi piccolissime conferisce l’immunità ai conigli 
ed ai sorci. Ma se si iniettano negli animali delle quantità più considerevoli 
di questa sostanza si aumenta la loro recettività. 

Infine noi ricorderemo che parecchi sperimentatori hanno potuto combat¬ 
tere l’infezione carbonchiosa iniettando simultaneamente un altro microbio 
(esp. di Emmerich, Pawlowsky, Bouchard). Anche Baumgarten suppone, non 
senza ragione, che l’evoluzione favorevole della pustola maligna dipenda in 
parte dalla presenza di microbii piogeni che ostacolano la vegetazione del 
bacillo carbonchioso; si capisce in tal modo come l’edema maligno sia sempre 
più grave. Questo concetto trova un appoggio nelle recenti esperienze di Ber- 
gonzini (2) che, operando sui conigli, ha riconosciuto che le lesioni prodotte 
da inoculazioni sottocutanee di stafilococchi ostacolano la penetrazione del 
bacillo carbonchioso nel sangue ed impediscono la generalizzazione dell’infezione. 

Si è potuto anche conferire l’immunità contro il carbonchio, sia inoculando 
precedentemente un microbio vivente, come lo streptococco dell’eresipela 
(Emmerich), sia servendosi di materie solubili e particolarmente colture ste¬ 
rilizzate del bacillo di Friedlànder (Buchner). È interessante avvicinare a questi 
fatE le ricerche di Hiippe e Wood; questi autori hanno trovato nell’aria e 
nell acqua un saprofita, analogo al carbonchio, ma non avente alcuna azione 

patogena; questo microbio possedeva tuttavia la proprietà di vaccinare contro 
l’infezione carbonchiosa. 

Sembra anche che l’immunità possa essere conferita col mezzo di sostanze 
non microbiche; Wooldridge è riuscito a vaccinare gli animali iniettando loro 
un liquido preparato col mezzo del fibrinogeno dei tessuti, e specialmente del 
timo o dei testicoli. 

Passaggio del bacillo carbonchioso nelle secrezioni; trasmissione intra- 
placentare. — Ci rimane a ricercare ancora per quali vie si elimina il bacillo 
del carbonchio, dopo che ha invaso l’organismo. 

I bacilli passano nella saliva, nel latte, nella bile, nelle materie fecali. Nella 
urina essi sono poco numerosi, salvo allorché esistano delle emorragie renali. 
Boccardi (3) pretende anche che, se non è alterato, il rene rappresenti una 
barriera insuperabile; colla legatura dei vasi, si producono delle emorragie 
che permettono ai microbii di uscire dal sistema vascolare; ma il passaggio 
nei tubi urini feri non è possibile se non quando la loro parete è rotta. 

Questi fatti ci conducono a ricercare se l’agente del carbonchio può attra¬ 
versare i vasi della placenta e passare dalla madre al feto. I primi sperimen¬ 
tatori che si dedicarono a questo problema, Brauell, Davaine, Bollinger, non 
ottennero che risultati negativi, e ritennero la placenta come un filtro perfetto. 

Nel 1882 Straus e Ghamberland pubblicarono qualche fatto che sembrava 
ancora confermare le osservazioni antiche; ma, continuando i loro studi, questi 
autori riconobbero che in qualche caso, la trasmissione è possibile. Solamente 
la quantità di bacilli che passano al feto è estremamente scarsa, per cui non 


(1) Hankin, Immunity produced by an albumose isolated from Anthrax cultures; Brit. med. 
journ., 1889. 

(2) Bergonzini, Contributo sperimentale allo studio dei mezzi che l’organismo oppone all’infe¬ 
zione. La Rassegna di Scienze med., 1890. 

(3) Boccardi, La Riforma medica, 1888. 
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si riesce a scoprirli allorché si pratica un semplice esame microscopico ; bisogna 
ricorrere alla coltura od all’inoculazione, seminare od inoculare delle grandi 
quantità di sangue o grossi frammenti d’organi. Operando così su 26 feti, 
Straus e Chamberland (1) dimostrarono in 14 la presenza di bacilli del car¬ 
bonchio. I medesimi autori riconobbero, come aveva già notato Brauell, che 
i feti non presentano alcuna alterazione e che specialmente il sangue non offre 
l’aspetto agglutinato che si osserva negli animali che soccombono al carbonchio. 

Queste esperienze ebbero grande eco e suscitarono numerosi lavori che 
vennero a confermarle; tali sono quelli di Perroncito, di Koubassoff, di Birch- 
Hirschfeld, di Latis, ecc. (a). Esistono infine alcune osservazioni interessanti 
perchè raccolte nell’uomo. Una delle prime è dovuta a Marchand (2). Una donna 
morì di carbonchio poche ore dopo aver partorito ; quattro giorni più tardi il 
bambino soccombette alla stessa malattia; vi erano numerosi bacilli nella pla¬ 
centa e si trovarono delle ulcerazioni in corrispondenza delle villosità del 
chorion. Paltauf (3) riferisce un caso in cui si scoprirono dei bacilli nel polmone 
di un feto di 5 mesi, proveniente da una donna colpita da carbonchio. In due 
fatti, osservati da Eppinger, ed in un altro, dovuto a Morisani, i risultati furono 
negativi. 

E diffìcile stabilire quale è la frequenza della trasmissione ereditaria del 
carbonchio. Ma, come abbiamo notato in un altro lavoro (4), la statistica non 
può darci su tale questione che dei risultati illusorii. Se il bacillo del car¬ 
bonchio non passa dalla madre al feto che in un modo variabile, devesi a ciò 
che i fatti, in apparenza identici, sono in realtà dissimili, e l’esperienza è 
modificata a nostra insaputa da diverse condizioni che impediscono o favo¬ 
riscono il passaggio. Ora, se si crede alle ricerche di Malvoz (5), è indispensa¬ 
bile, perchè il carbonchio possa trasmettersi al feto, che esistano delle alterazioni 
placentari; la placenta normale, come il rene normale, opporrebbe al microbio 
una barriera insuperabile. Malvoz fa notare che i bacilli si trasmettono al feto 
più facilmente nella cavia che nel coniglio, ciò che si spiega con una mag¬ 
giore frequenza di alterazioni placentari nel primo di questi animali. 

Infine, secondo le recenti ricerche di Lingard (6), il carbonchio può servire 
a dimostrare esperimentalmente la realtà della legge, che Golles ha stabilita per 
la sifilide. Lingard ha inoculato il carbonchio in feti di coniglia, ancora conte¬ 
nuti nell’utero; le madri non furono contaminate e tuttavia esse acquistarono 
una immunità perfetta che esisteva ancora dopo 8 mesi. In qualche caso infine, 
come nella sifilide per concezione, la madre contrae l’infezione carbonchiosa ; 


fi) Straus et Chamberland, Transmission de quelques maladies virulentes, en particulier du 
charbon, de la mère au foetus; Arch. de physiologie, 1883. 

(a) [Veramente il primo lavoro di Perroncito sull’argomento porta la data del 15 dicembre 
1882. Sarebbe stato quindi comunicato un giorno prima di quello di Straus e Chamberland sullo 
stesso argomento. Un più esteso lavoro e con analoghi risultati fu da Perroncito comunicato all’Ac¬ 
cademia dei Lincei nella seduta del 4 marzo 1883, Sulla trasmissione del carbonchio dalla madre 
al feto. V. Rendiconti della seduta del 15 dicembre 1882 della R. Accademia di Medicina di Torino; 
Giornale dello stesso anno, X.LV, n. 12, pag. 230. — Atti della Reale Accademia dei Lincei , 1883 
(Perroncito)]. 

(2) Marchand, Ueber einen merkwùrdige Fall von Milzbrand bei eiuer Schwangeren mit tòdtlicher 
Infection des Kindes; Virchoto's Archiv, Bd. CIV, 1887. 

(3) Paltauf, Wiener med. Wochenschrift , 1888. 

(4) Roger, L’hérédité dans les maladies infectieuses; Gazette hebdomadaire, 1889. 

(5) Malvoz, Sur la transmission intraplacentaire des micro-organismes; Ann. de l'Inst. Pasteur , 
1888. — Le passage de micro-organismes au foetus; ibid., 1889. 

.(6) Lingard, Ein Beitràg zur Kenntniss der Schutzimpfung gegen Anthrax. Fortschr. d. Med. 1889. 
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esistono allora delie alterazioni placentari nelle quali si può seguire il nas- 

saggio dei bacilli Quando la madre resiste, gli agenti patogeni hanno Tede 
esclusivamente nei vasi fetali della placenta. 

Trattamento. - La gravità della pustola maligna ha condotto i chirurghi 
a ricorrere a dei trattamenti molto energici e a non indietreggiare davanti a 
spaccature considerevoli per distruggere il focolaio primitivo d’infezione 

r ournier e Chambon preconizzavano l’estirpazione della pustola, mezzo 
doloroso e infedele, e quindi generalmente abbandonato oggigiorno Tuttavia 
Bryant e Baker riferiscono otto successi, ottenuti coll’incisione larga del lembo 
di pelle circondante la lesione e cauterizzazione della superficie messa a nudo 

9"f st ° met . odo da luo ?° a grandi perdite di sostanza e, per conseguenza, a 
delle cicdti ici apparenti e sovente deformi. 

La cauterizzazione è impiegata più frequentemente: si ricorre sia al cau¬ 
terio attuale, sia ai caustici. Gli autori del Compendium di chirurgia racco¬ 
mandano, quando gli accidenti sono gravi, di applicare parecchi cauteri larghi 
sulla piaga, per poi circoscrivere l’escara con una incisione circolare sulla Delle 
viva e cauterizzare questa piaga sanguinante. Questo trattamento, estremamente 
doloroso, e richiedente l’impiego degli anestetici, avrà, come la escisione lo 

mldfJ°Th r r 0 n ' e l C '- atriCÌ de , f ° rmì - L ° stesso a PP unt0 P uò esser fatto al 
metodo d. Th. Anger, che impiega il termo-cauterio, estirpa la pustola e sbriglia 

lun^hezza edemat ° S1 C ° n mC1S10ni ’ che P ossono avere fino a 10 centimetri di 

Gli inconvenienti inerenti all’impiego del ferro rovente sono in parte evitati 
coll uso dei caustici. Enaux e Ghaussier raccomandavano il cloruro d’antimonio 
liquido; delle pallottoline di filaecie imbevute di questo liquido erano appli¬ 
cate sulle vescicole, dopo l’incisione, e sulla piaga risultante dall’estirpazione 
dell escara. Altri hanno preconizzato l’uso della potassa caustica, del caustico 
di Vienna o del caustico di Filhos. Bourgeois passa la potassa attorno alla 

superficie dell escara; se teme d’aver praticalo una cauterizzazione insufficiente 
lascia al fondo della piaga un pezzo di caustico. 

Il bicloruro di mercurio, usato da lungo tempo dai veterinari, è stato van¬ 
tato dai medici della Beauce; si recide l’escara, e si riempie la cavità con 
grossa polvere di bicloruro, che si mantiene con diachilon. Romei ha ottenuto 
«0 successi, applicando un miscuglio di sublimato e di essenza di trementina- 
dopo 24 ore egli rinnova l’applicazione e, se occorre, pratica nel quarto giorno 
una incisione a croce che spolvera con sale mercuriale. 

L’impiego del sublimato ha il vantaggio di unire un antisettico ad un cau- 

1 f —y • 1 1 1.1 _ è senza inconvenienti, essa determina sovente 

intensi dolori, talora delle emorragie abbondanti o delle cicatrici deformi- 
infine può dar luogo a degli avvelenamenti (Enaux e Chaussier, Régnier). 

*-)ggigiorno si ha tendenza a servirsi di sostanze antisettiche non caustiche, 
senza parlare delle foglie di noci preconizzate da Pomeyrol e Raphael, e proi¬ 
bite da Nelaton, noi troviamo due sostanze da impiegare: l’acido fenico e 
il iodio che si inietta sotto la pelle, attorno alla pustola. Alcuni chirurghi 
russi hanno potuto servirsi, per lo stesso scopo, di una soluzione di sublimato 
Bi sono sovente ottenuti dei buoni risultati coll’acido fenico in soluzione a 
l,o /„; questo liquido è ben sopportato e non procura accidenti. Ma in Francia 
si ricorre generalmente al iodio; Davaine e Cézard, che l’impiegarono per i 
primi, cominciarono con delle diluzioni al 4 p. 1000 ed arrivarono al 4 %. Si 
e potuto facilmente servirsi di liquidi più concentrati al 2 °/ 0 (Verneuil), all’l % 
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(Sereins); Th. Anger preconizza la tintura di iodio puro della quale egli inietta 
2 o 3 goccie. Noi siamo rimasti soddisfatti di una soluzione di 1 per 40, prepa- 
lata mescolando una parte di tintura di iodio con 2 parti di acqua iodurata. 
Iniettiamo mattina e sera da 15 a 20 goccie di questo liquido con tre o quattro 
punture, praticate attorno ed all’infuori della zona vescicolare, nelle parti ede¬ 
matose. L ago era introdotto obliquamente sotto la pelle ed il liquido veniva 
spinto con grande lentezza. Noi usiamo anche l’attenzione di praticare delle inie¬ 
zioni sottocutanee attorno ai gangli ingorgati.il trattamento sarà continuato così 
ogni giorno, regolando la quantità di liquido da introdursi sullo stato gene¬ 
rale del soggetto e l’aspetto della lesione locale. Non lo si dovrà cessare che 
allorquando il miglioramento sarà molto marcato, l’edema sarà diminuito e la 
pelle sarà diventata soffice. Durante e dopo l’impiego delle iniezioni iodiche, 
è bene mantenere la pustola ricoperta da medicazione antisettica, sia di liquore 
di van Swieten, sia di naphtol canforato, ecc. Quando l’escara si distacca, si 
sparge sulla parte del iodoformio; si eviterà così lo sviluppo troppo attivo degli 
agenti piogeni, e gli accidenti che possono esserne la conseguenza. 

Le iniezioni sottocutanee di tintura di iodio sono tollerate bene, quantunque 
un poco dolorose; si potrà vedere sopravvenire sotto la loro influenza qualche 
fenomeno passeggero di iodismo; in un caso noi abbiamo osservato, in corri¬ 
spondenza di parecchie punture, dei piccoli induramenti dolorosi che hanno 
finito per guarire, senz’altro accidente, dopo qualche settimana. 

Verneuil adopera un trattamento misto; egli estirpa l’escara col termo- 
cauterio, punge le vescicole con punte roventi, poi inietta della tintura di iodio 
nella regione edematosa; ricopre in seguito con una medicazione antisettica. 
Alcuni chirurghi operano differentemente: essi praticano le iniezioni attorno 
alla pustola ed estirpano i gangli linfatici ingorgati. Kaloff, che ha pubblicato 
un’osservazione sopra se stesso, si fece asportare i gangli ascellari, nei quali la 
coltura dimostrò la presenza di bacilli carbonchiosi. 

Il trattamento generale non deve essere trascurato ; bisogna, finché è pos¬ 
sibile, sostenere le forze dell’ammalato consigliandogli di alimentarsi; gli si farà 
prendere della china, del vino, dell’alcool, del caffè, delle pozioni con una pic¬ 
cola quantità di acetato di ammoniaca. Si potrà altresì amministrargli all’interno 
delle sostanze antisettiche; è sopratutto al iodio che si ricorre. Si può dare ogni 
giorno da 5 a 10 ed anche 15 goccie di tintura in un bicchiere d’acqua zucche¬ 
rata. Il trattamento interno è evidentemente il solo, al quale ci possiamo 
rivolgere quando non esiste manifestazione esterna. 

Infine bisognerà ricordarsi che, se è difficile combattere le malattie carbon¬ 
chiose, è più facile evitarle; la questione della profilassi e della polizia sanitaria 
occupa dunque un posto capitale nella storia del carbonchio. Noi abbiamo, 
strada facendo, indicato i punti principali relativi all’uccisione degli animali, 
al loro seppellimento, che si dovrebbe sostituire colla cremazione, o almeno 
non si dovrebbe praticare che dopo una immersione prolungata nell’acido sol¬ 
forico; abbiamo dimostrato con quale cura bisognerà procedere alla disinfezione 
delle lane e di altri oggetti di provenienza sospetta; abbiamo stabilito infine 
che si dovrà sempre rifiutare la carne e le altre parti degli animali ammalati, 
e disinfettare accuratamente i luoghi contaminati. Noteremo, terminando, come 
un vero mezzo profilattico, l’uso delle vaccinazioni pastoriane che, diminuendo 
la malattia negli animali, diminuisce le probabilità di contaminazione nell’uomo. 
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CAPITOLO II. 

Morva e farcino. 


La morva è una malattia virulenta, contagiosa ed inoculabile, che infierisce 
particolarmente negli equini e che può trasmettersi accidentalmente all’uomo 
ed a diverse specie animali. 

Unica nella sua natura, la malattia può presentarsi clinicamente sotto diversi 
aspetti ; secondo che colpisce o no le cavità nasali, la si designa colle denomi¬ 
nazioni di morva o di farcino. [Veramente morva o moccio si dice qualunque 
siasi manifestazione interna della malattia, si trovi essa localizzata alle narici e 
cavità sussidiarie, alla laringe, alle ghiandole sottomascellari, ai bronchi ed ai 
polmoni, ecc. Il farcino si presenta sotto forma esterna o cutanea, caratterizzato 
da bottoni, nodi che si esulcerano, da tumori, ecc. (Perroncito)]. 

La maggior parte dei linguisti e fra essi Littré, sostengono che la parola 
morva proviene dal latino morbus: è la malattia del cavallo, il morbus fiumidus 
degli autori latini. Secondo Langlet-Mortier, morva deriva dal celtico murw, 
frutto tenero e facile a putrefare (in tedesco, miirbe, tenero). Quanto al farcino, 
si è d’accordo di farlo derivare da farcire , perchè il farcino gonfia e ingrossa, 
per così dire, le membra che infetta (Littré). 

Storia. — La morva del cavallo sembra conosciuta da lungo tempo: la si 
trova indicata, nel iv secolo, negli scritti degli ippiatri, particolarmente di 
Absirto e sopratutto di Vegezio (Vegetius Renatus), che gli diede il nome di 
malleus humidus e segnalò la sua contagiosità. Quest’ultima asserzione fu 
ammessa senza contestazione, e noi la ritroviamo nel Trattò du parfait mare - 

schal di Solleysel (1682), in cui l’autore stabilì la parentela della morva col 
farcino. 

b . Nel xviii secolo, Lafosse padre (1) sostenne che la morva è una malattia 
infiammatoria, per nulla contagiosa. Questa dottrina perniciosa fu combattuta 
da Bourgelat, da Chabert, rigettata dal Consiglio di Stato del Re che, in un 
decreto del 16 luglio 1784, dichiarava che la morva era eminentemente con¬ 
tagiosa, infirmata infine dalle esperienze seguite a Lione da Gohier (1813) e 
Rainard (1825). Ma bentosto, sotto l’influenza della dottrina di Broussais e sulla 
fede di esperienze negative di Godine, le idee di Lafosse, propagate da suo figlio, 
guadagnarono terreno; Chabert stesso fu scosso nella sua opinione. La non 
contagiosità della morva divenne un dogma e questa teoria nefasta trionfò 
nelle scuole veterinarie, dove fu difesa con ardore da Renault e Delafond. Le 
conseguenze di simile dottrina non si fecero aspettare; si trascurò la sorve¬ 
glianza, l’isolamento e l’uccisione degli animali; i casi di morva si moltiplica¬ 
rono rapidamente e la malattia finì per colpire i cavalli dell’armata. 

E allora che il Ministro della guerra incaricò, il giorno 11 novembre 1836, una 
Commissione che comprendeva Yvart, Dupuy, Magendie e Renault, di studiare 
sperimentalmente la questione. L’inoculazione di cavalli sani, la loro coabitazione 


(1) Lafosse, Dissertation sur la morve des chevaux; Paris, 1712. 
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con cavalli morvosi, diedero numerosi risultati positivi, ma gli sperimentatori, 
trascinati dalle loro idee preconcette, si rifiutarono di ammettere il contagio 
e pensarono che gli animali, che prendevano la morva, avessero già in se il 
germe della malattia. Il 25 gennaio 1840, la Commissione non essendo ancora 
pronta a rispondere, lesi aggiunsero W. Edwards, Boussingault, Rayer e Breschet. 
Undici cavalli morvosi furono messi a coabitare con 10 cavalli sani; dopo l’un- 
decimo giorno, quattro fra essi furono colpiti dalla morva: cinque altri contras¬ 
sero la malattia più tardi. Avendo l’autopsia di uno dei cavalli mostrato qualche 
cicatrice in mezzo alle ulcerazioni, Renault ne conchiuse che gli animali erano 
già ammalati. Si rifece una seconda esperienza prendendo come cavalli nuovi 
i più belli nei reggimenti di Parigi; il risultato fu il medesimo. Ma a questo 
momento la Commissione cessò di riunirsi, e succedette ciò che avviene troppo 
sovente in simili casi: nessun rapporto fu redatto e le esperienze non furono 
conosciute che più tardi ; nel 1849, Riquet e Barthélemy, che facevano parte 
della Commissione, le pubblicarono alla Società centrale di medicina veterinaria. 

Ma già fin dal 1837, Rayer (1) aveva osservato un fatto, che doveva ser¬ 
vire singolarmente a stabilire la contagiosità della malattia che noi studiamo; 
egli aveva riconosciuto che questa infezione poteva trasmettersi dal cavallo 
all’uomo. Il risultato annunciato all’Accademia di medicina sollevò natural¬ 
mente molte proteste. Intanto il fatto stesso non era nuovo. Senza rimontare a 
Van Helmont, che aveva veduto nella morva l’origine della sifilide, opinione 
seriamente discussa da Ricord e da Beau, noi ricorderemo che la trasmissione 
all’uomo era stata segnalata da Osiander (1783) e da Délobère Blaine (1803). 
Si erano anche pubblicati alcuni casi in cui erano sopravvenuti degli acci¬ 
denti, sezionando animali morvosi (Waldinger, Werth, Lorin, ecc.), ma senza 
vedervi degli esempi di contagio. Parecchi fatti di morva umana furono riferiti 
da Schilling (1821), Tarozzi, Seidler e soprattutto da Travers e Goleman (1826) 
che riuscirono a reinoculare la morva dall’uomo all’asino. Infine, nel 1833, 
Ellioston (2) pubblicò su questo soggetto un notevole lavoro, in cui segnalò 
egualmente la trasmissibilità sperimentale della morva umana ai solipedi. 
Rayer nondimeno ebbe il merito di riunire i documenti sparsi, di dare una 
descrizione completa della malattia, di riprendere la storia della sua inocula- 
bilità e soprattutto di ritornare alle idee contagioniste in un momento in cui 
esse sembravano quasi completamente abbandonate. 

A partire da questa epoca, i lavori si succedettero ; Vigla (3), Tardieu (4), 
Monneret (5) completarono la descrizione clinica della malattia; Saint-Cyr, pro¬ 
fessore alla scuola veterinaria di Lione, dimostrò, contrariamente alle idee di 
Bouley, che la morva cronica è inoculabile. Infine, fra i lavori più recenti, noi 
citeremo gli eccellenti articoli di Bollinger (6), di Bouley e Brouardel (7), di 
Tardieu e Martineau (8). 

■ [Per la verità storica però dobbiamo ancora aggiungere, che già nel 1849 
a Saluzzo, una Commissione del reggimento Aosta Cavalleria presieduta dal 

(1) Rayer, De la morve et du farcin chez l’homme; Mém. de VAcadémie de mède cine, 1837. 

(2) Ellioston, On Glanders in thè human subject; Med. chir. Trans, t. XVI, 1830; t. XVIII, 1833. 

(3) Vigla, De la morve aigue; Thèse de Paris, 1839. 

(4) Tardieu, De la morve et du farcin chroniques chez l’homme et chez les solipèdes; Thèse de 
Paris, 1843. 

(5l Monneret, Obs. de farcin chronique suivi de guérison; Journal de médecine , 1843. — Farcin 
aigu, terminant ime morve chronique; Archives générales de méd., 1847. 

(6) Bollinger, Ziemssen’s Handbuch der speciellen Patii, und Therapie , Leipzig, Bd. Ili, 1874. 

(7 ) Bouley et Brouardel, art. Morve, Dict. encyclopédique, 2® sèrie, t. X, 1876. 

(8) Tardieu et Martineau, art. Morve, Dict. de médecine et de chirurgie pratiques, t. XXIII, 1877. 


4. — Tr. Med. — Mal. infettive uomo-animali , I, p. 2 a . 
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medico Corniseli inoculò il pus di un soldato, che presentava tutti i sintomi 
del mocdo cutaneo o faremo, ad un cavallo sanissimo e di fresca rimonta II 
soldato mori pochi giorni dopo ed il cavallo innestato manifestò in otto giorni 
1 sintomi e le lesioni caratteristiche del farcino e del moccio. La relazionifatta 

tennar '° mi1111 l are Bertacchi che faceva parte della Commissione fu comu- 

cata al prof Bouley che la sottopose a discussione in seno alla Società Centrale 
Veterinaria di Parigi nel 1850 (Perroncito)] semiale 

Restava a scoprire l’agente animato della malattia; ciò fu opera di questi 
ulhmi anni. Supposto da Langenbeck, Hallier, Ziirn, intraveduto da Cristo!'e 
Kiener, Ivlebs, Babes e Havas, il microbio della morva fu isolato e coltivato 
quasi simultaneamente m Francia da Bouchard, Capitan e Charrin (1), in Ger- 
marna da Loffler e Schutz (2). Dopo questa epoca, lo studio batteriologico 

di KitmTdfw a T C m dl ^portanti lavori, fra i quali noi citeremo quelli 
di Kitt (3), di Weichselbaum (4) e soprattutto quelli di Loffler (5). 

Morfologia e biologia del bacillo. - Morfologia del bacillo. - I bacilli 
della morva s. presentano sotto l’aspetto di piccoli bastoncini ad estremità 

arrotondate, diritti o leggermente incurvati, immobili o dotati 
di semplici movimenti molecolari ; essi sono assai analoghi 
a quelli della tubercolosi, ma un po’più spessi ; raggiungono 
generalmente da 2 a 5 p. di lunghezza per 0,5 a 1,4 di lar¬ 
ghezza. La loro forma varia alquanto, secondo l’ambiente in 
cui si sono sviluppati; così quelli che provengono da colture 

-j - liquide sono più spessi e più corti; nelle vecchie colture invece 

1 ° ^ "7™ s ?. no , larghi ’ iITCgolari ( forme d’involuzione). Generalmente 

* ' gli elementi sono isolati, tanto nelle colture che nei tessuti; 

in questo ultimo caso tuttavia, hanno una certa tendenza a 
raggrupparsi ed a formare piccoli ammassi. 

Se si raschia, alla superficie di una sezione, un frammento di tessuto amma¬ 
lato, o si distende una piccola porzione di coltura, i bacilli così disposti si 
colorano assai facilmente coi diversi colori di anilina, particolarmente con 
soluzioni alcaline; noi vedremo più tardi che è molto difficile colorarli nei 
tagli. Nei preparati secchi, il bacillo non ha mai una tinta carica; se si adopera 
un ingrandimento notevole, si constata che il protoplasma non è omogeneo, 
ma presenta delle parti non colorate, soprattutto visibili quando il microbio 
proviene da una vecchia coltura fatta sulla patata (fig. 6). Secondo Csokor, si 
vedrebbero alternativamente cinque punti scuri e cinque punti chiari. Weichsel¬ 
baum, Rosenthal, pensano che queste parti incolore rappresentino delle spore; 
ma tale opinione non deve essere ammessa che con riserva; dipendendo la 

poca resistenza del bacillo dalle diverse cause di distruzione e particolarmente 
dal calore. 



Fig. 6. 


fi) Bouchard, Capitan et Charrin, Sur la culture du microbe de la morve et de la transmission 
de cette maladie à Laide des liquides de culture; Bull. Acad. de médecine , 1882 et 1883. 

(2) Loeffler et Schììtz, Deut. ined. Wochenschrift , 1882. 

(3) Kitt, Versuche uber Zuchtung des Rotzspilz.es. Jahresb. d. Kgl. Central-Thierarzneischule in 
Mulichen , 1883-84. Leipzig, 1885. — Impfrotz bei Waldmausen, Cent. f. Baici., Bd. II, 1887. 

(4) Weichselbaum, Zur ittiologie der Rotzkrankheit des Menschen; Wiener med. Wochenschr ., 1885. 

— Kasuistische Beitriige zur diagnostischer Bedeutung bakteriolog. Untersuchuugen; Internationale 
Kitniache Rundschau , 1888. 

(oi Loeffler, Die ittiologie der Rotzkraukheit.; Arò. aus dem Kaiserlichen Gesundheitsamte za 
Berlin, Bd. I, 1886. 
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Caratteri delle colture. Il bacillo della morva, che è facoltativamente 
anaerobio, si sviluppa molto bene nei diversi mezzi impiegati in batteriologia, 
a condizione di essere portato ad una temperatura assai elevata. La coltura 
non germoglia alla temperatura ordinaria, salvo allorché si impiegano dei 
mezzi speciali, come il gelosio glicerinato o, secondo Raskina (1), Pagar e la 
gelatina addizionati a poco latte o a bianco d’uovo. Negli altri casi, esso non 
si sviluppa al disotto di 25°. La sua vegetazione si arresta a 42°; una tem¬ 
peratura di 55° fa perire la coltura. È a 37° o 38° che lo sviluppo si fa più 
facilmente. 

Seminato sull’agar ordinario, il bacillo forma delle piccole gocciole isolate 
le une dalle altre e di un bianco grigiastro. Se si adopera dell’agar addizionato 
al latte, si constata, dopo 48 ore, che la superficie è ricoperta da uno strato 
spesso, di un bianco sbiadito; verso il 3° od il 4° giorno, la coltura prende 
una tinta aranciata, poi bruna; l’aspetto è analogo a quello che noi descri¬ 
viamo più sotto per le colture sulle patate. La vegetazione è altresì molto 
abbondante sul gelosio glicerinato in cui, verso il 2° giorno, appare una linea 
spessa. 

Sul siero solidificato del cavallo e della pecora, si osservano delle goccie 
giallastre, trasparenti, che, verso l’ottavo giorno, divengono di un bianco latteo; 
questa colorazione bianca dipende dalla presenza di piccoli cristalli di natura 
ignota. Lo sviluppo è simile, ma meno abbondante, sul siero di bue. 

Nel brodo, o nella gelatina mantenuta liquefatta col calore, si vede dap¬ 
prima prodursi un intorbidamento generale; più tardi si forma una massa 
biancastra, mucosa. 

Sono soprattutto caratteristiche le colture sulle patate. Al 2° giorno, la super¬ 
ficie seminata è ricoperta da un sottile strato giallognolo, trasparente, che, il 
giorno susseguente, prende una colorazione d’ambra uniforme; verso il 6° o 
l’8° giorno la coltura si presenta sotto l’aspetto di una massa opaca, rossastra, 
circondata da una zona di un bleu verdastro. Tale aspetto ò abbastanza carat¬ 
teristico e permette di distinguere questo bacillo dai microbii conosciuti attual¬ 
mente, salvo forse dal bacillo piocianico; ma basta fare una coltura nel brodo 
o sull’agar per evitare ogni confusione. 

Resistenza del bacillo. — I bacilli della morva non resistono guari alle 
differenti cause di distruzione: aerazione, insolazione, ventilazione, calore, putre¬ 
fazione, ecc. Le secrezioni degli animali ammalati perdono rapidamente la loro 
influenza; il pus morvoso, disteso in istrato sottile e collocato in un mezzo 
ristretto, è inattivo dopo due giorni, mentre nelle parti centrali di un organo, 
la virulenza può persistere per 26 giorni (Cadéac e Mallet). Le colture resistono 
più lungo tempo, 3 e 4 mesi (Lòffler). Secondo Sanarelli, soltanto le colture nel 
vuoto rimangono patogene; quelle fatte all’aria si attenuano in qualche giorno. 

La virulenza si conserva più lungo tempo in un’atmosfera umida che in 
aria secca. In un abbeveratoio, la materia morvosa può restare attiva per 15 
e anche 18 giorni. 

Il calore distrugge rapidamente l’attività del microbio; è un risultato che 
si può invocare contro la presenza delle spore. Esso soccombe, quando lo si 
riscalda due minuti a 100°, o 5 minuti a 80° (Cadéac e Mallet), ed anche a 61° 
(Galtier). 


(1) Raskina, Zur Ziichtuug der pathogenen Mikroorganismen auf aus Milch bereiteten festen 
und durchsichtigen Nahrbòden; St-Petersburger med. Wochenschrift , 1887. 



52 


Morva e farcino 


L’azione degli antisettici è stata studiata da Lòffler, da Galtier e, recente¬ 
mente, da Cadéac, Mallet e Meunier (1), che hanno intonacato di coltura dei 
fili di platino e h hanno collocati nel liquido da sperimentarsi; essi hanno 
potuto così determinare facilmente il tempo necessario per uccidere il bacillo. 
Fra i risultati riferiti da questi autori, noi rileviamo i seguenti: il sublimato 
all’ 1 0 / 00 uccide i microbii in 15 minuti, l’acido fenico a 5 % in un’ora; il iodo¬ 
formio in 3 giorni, l’acido borico al 4 % in 4 giorni; il solfato di rame al 2% 
in 10 giorni. Questo ultimo risultato è molto interessante, poiché è il solfato 
di rame che i regolamenti di polizia raccomandano di impiegare per disinfet¬ 
tare i locali contaminati dagli animali morvosi. Le essenze si sono mostrate 
assai energiche, soprattutto le essenze di cannella di Geylan e di garofano, che 
sterilizzano le colture, la prima in 15 minuti e la seconda in 35. 

Allorché si fanno delle colture in serie, sopra mezzi artificiali, si constata 
che la virulenza diminuisce progressivamente. Bouchard ed i suoi collaboratori 
hanno potuto trasmettere la morva con quinte e seste colture; ma il più sovente 
a questo momento, la virulenza è scemata e, per uccidere l’animale, bisogna 
inoculare grandi quantità; la sopravvivenza è ancora sovente assai lun^a: più 
tardi non potrà prodursi che una lesione locale. 

Gamaleia (2) ha pubblicato sulla esaltazione della virulenza del bacillo una 
nota molto inteiessante; egli ha constatato che dopo parecchi passaggi attra¬ 
verso lo spermofilo, il virus diventa molto più attivo, al punto da determinare 
in questo animale, talora anche nel coniglio, una vera setticemia. La morte 
sopravviene in 48 ore; all’autopsia non si trovano granulazioni; si constata 
solamente che la milza è voluminosa e che il sangue contiene numerosi bacilli. 
Nello stesso ordine d’idee, noi segnaleremo il lavoro di Leo (3) che, col dare 
della florizina a dei sorci bianchi, ha prodotto un diabete artificiale ed ha 
potuto così diminuire la loro resistenza all’agente patogeno. 

Animali sensibili o refrattari alla morva. — In prima linea fra gli animali 
capaci di contrarre la morva si collocano gli equini e fra essi l’asino, poi il 
mulo; il cavallo viene in terza linea. Le pecore, le capre, i montoni prendono 
assai facilmente la malattia anche spontaneamente; i bovini sono compieta- 
mente refrattari. Il maiale non è molto sensibile; tuttavia Spinola è riuscito 
a trasmettergli questa infezione, che, secondo Cadéac e Mallet, si svilupperebbe 
facilmente negli animali già ammalati. 

Il cane, come hanno dimostrato Saint-Cyr e Peuch, presenta, al punto ino¬ 
culato, una ulcerazione che si allarga un po’, poi cicatrizza e guarisce. 

Balizky (4) ha riconosciuto che la malattia non rimane locale; i parenchimi 
sono virulenti 18 ore dopo l’inoculazione sottocutanea e questa virulenza per¬ 
siste 6 e 8 mesi. Solamente i microbii si attenuano nell’organismo del cane; 
se si sacrifica l’animale dopo 1 mese, le colture fatte coi suoi organi si svilup¬ 
pano dopo due o tre giorni; esse non germogliano che dopo 8 giorni, se lo si 
sacrifica dopo 8 mesi. 

TI gatto è molto sensibile alla morva; dopo 8 giorni, le sue articolazioni 
sono invase e sovente desso soccombe in 2 settimane (Lisitcyn). 


(1) Cadéac et Meunier, Action antiseptique des essences; Annales de V Itisi itti t Pasteur , 1889. — 
Cadéac et Mallet, Recherches exp. sur la morve; Toulouse, 1886. 

(°2) Gamaleia, Sur l’exaltation de la virulence du badile morveux; Aun. de Vlust. Pasteur , 1890. 

(3) Léo, Beitrag zur Immunitatslehre: Zeitschrift fUr Hygiene, Bd. VII, 1890. 

(4) Balizkv, Ueber die Wirkung der Rotzbacillen bei Huuden; Anal. in Centralo, f. Bakterioloqie 

Bd. VII, 1889. ’ 



Eziologia 


53 


Si è potuto osservare la malattia in animali selvaggi, nutriti nei serragli 

con carni contaminate. In un caso Trasbot inoculò la morva del leone a due 

cani e vide soccombere questi animali; vi sarebbe dunque esaltazione della 
virulenza col passaggio nel leone. 

Fi a gli animali più piccoli, noi citeremo la cavia che possiede una gran¬ 
dissima lecettività; Straus ha dimostrato che la cavia maschio, due o tre giorni 
dopo 1 inoculazione, presenta già una tumefazione del testicolo; questo sintomo 
può sei vire alla diagnosi rapida della morva e permette facilmente di stabilire 
la natura di un pus sospetto; nella cavia femmina si osservano dei focolai in 
corrispondenza delle mammelle e delle grandi labbra. Il coniglio è molto meno 
sensibile della cavia. Infine la malattia può colpire il sorcio dei campi, il sorcio 
delle foreste, il sorcio di campagna ed il riccio. In tutti questi animali refe¬ 
zione si traduce in lesioni, il cui aspetto ricorda quello dei tubercoli miliari; 
ma le localizzazioni viscerali presentano delle interessanti differenze; nel sorcio 
dei campi, è il fegato e la milza che sono invasi e, in minor grado i polmoni; 
nel sorcio di campagna e nel riccio, sono i polmoni e la milza; nel sorcio 
delle foreste, si trova una milza enorme, colpita isolatamente o contempora¬ 
neamente al fegato. 

Gli uccelli sono poco sensibili alla morva; si può anche dire ch’essi vi sono 
refrattari, salvo il piccione la cui immunità è incompleta. 

I ut te le parti del corpo degli animali che soccombettero alla morva non 
sembrano atte a trasmettere la malattia. Il sangue non è generalmente invaso, 
salvo nelle forme molto acute; anche i bacilli che vi si trovano sono troppo 
poco numerosi per poter essere constatati al microscopio; bisogna ricorrere 
alle colture ed alle inoculazioni (Lisitcyn, Preusse). Nell’uomo, il sangue con¬ 
tiene più sovente bacilli che non negli animali (Lòffler). La saliva, le urine, 

10 sperma, il sudore e l’umore acqueo hanno potuto in qualche caso mostrarsi 
virulenti; la bile ed il latte non lo sarebbero mai. Quanto ai muscoli, la loro 
virulenza è stata a vicenda ammessa e negata; in ogni caso, se essi non sono 
pericolosi per se stessi, lo sono per i gangli che racchiudono o vi sono vicini. 

11 sistema linfatico è infatti il luogo di dimora preferito dai bacilli, che lo inva¬ 
dono rapidamente e vi vegetano; Rudenko (1) inocula la morva a dei cavalli 
ed esamina i gangli corrispondenti al punto inoculato, talora dopo 1 o 2 giorni, 
talora dopo 10 mesi; in tutti i casi i gangli racchiudono dei bacilli, come lo 
dimostrano le colture e le inoculazioni. Come avviene per il carbonchio, l’infe¬ 
zione del sistema linfatico deve farsi molto rapidamente, poiché un’ora dopo 
l’inoculazione, la cauterizzazione si mostra già inefficace (Renault). 

Eziologia. — Per lungo tempo si è ammesso che la morva si sviluppasse 
spontaneamente, almeno nel cavallo. Bouley che, nel 187G, sosteneva ancora 
questa opinione, pensava che la malattia potesse svilupparsi dopo operazioni 
dolorose, dopo fatiche eccessive; egli cita dei casi in cui l’aumento del lavoro, 
imposto a cavalli, è stato sufficiente a far comparire questa infezione. Tali 
idee, che ora sembrano molto vecchie, stupiranno meno, se si ricorda che, 
all’epoca di Bouley, non si credeva ancora alla specificità della malattia; si 
ammetteva, che del pus iniettato nelle vene potesse determinare uno sviluppo 
di granulazioni morvose. 

Noi sappiamo attualmente che la morva non può insorgere che per contagio, 


(1) Rudenko, Bakt. Untersuchuiigen der Lymphdriisen in Kehlgange rotzkranker Pferden; Cen¬ 
tralo. fiir Batter ioloffie , Bd. V, 1889. 
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sia per inoculazione diretta , sia per infezione. Non è meno certo che molte 

cause vi predispongono considerevolmente: la fatica, una cattiva nutrizione, 

un’igiene difettosa, sono altrettante condizioni la cui importanza non è più da 
dimostrare. 

L’uomo non contrae generalmente la morva che dal cavallo: quindi si capisce 
come la malattia sia rara nel sesso femminile; Bollinger, su 120 casi, non ne 
trovò che 6 nelle donne. 

Ostici 01 no che si uccidono i cavalli morvosi, la malattia è diventata abba¬ 
stanza rara nell’uomo. Nelle note di Peliseli noi vediamo che, dal 1876 al 1886, 
vi furono in Prussia 17047 casi di morva nel cavallo; nello stesso intervallo 

di tempo, 20 uomini furono contaminati; 15 soccombettero e, fra essi tre 

veterinari/ X ’ 

• 

Le persone colpite sono quelle che, per la loro professione, si trovano in 
contatto 1 ,coi cavalli; i palafrenieri sono il più sovente contaminati, nella pro¬ 
porzione di 41 su 106 ammalati (Bollinger). Poi vengono i cocchieri, gli alle¬ 
vatori, i veterinari, più raramente i soldati, gli squartatori, i macellai che 
vendono carne di cavallo. 

Quando nel cavallo la malattia riveste una forma acuta, la sua natura è rico¬ 
nosciuta presto e l’animale viene sacrificato; al contrario si esita il più sovente 
e si conservano gli animali colpiti da forme croniche; così, malgrado la loro 
virulenza minore, i casi cronici sono i più pericolosi e servono generalmente 
alla trasmissione. Osserviamo del resto, alla sfuggila, che la forma cronica 
dell’animale può originare nell’uomo tanto una forma acuta quanti una 

forma cronica; la rapidità dell’evoluzione sembra solamente in rapporto colla 
quantità di virus introdotto. 

In taluni casi la malattia ha potuto essere trasmessa colla morsicatura 
(IP Landouzy); il risultato, evidentemente, non è sempre positivo e tutti ricor¬ 
dano che Gl. Bernard non provò alcun accidente dopo essere stato morsicato, 
nel corso delle sue esperienze, da un cavallo morvoso. Il più sovente l’infe¬ 
zione si produce con una puntura accidentale; è ciò che succede ai palafre¬ 
nieri che strigliano il cavallo con paglia; una delle punte può facilmente 
penetrare sotto l’epidermide ed inoculare il virus; è ciò che può prodursi 
egualmente durante la dissezione o lo squartamento degli animali; i veterinari 
che fanno delle operazioni sui cavalli morvosi, sono esposti a ricevere sulle 
loro mani l’olio farcinoso contenuto nei noduli; una scorticatura accidentale 
potrà servire di porta d’entrata ai bacilli. Si è anche ammesso che il virus 
poteva talora penetrare attraverso alla pelle sana; è ciò che tendono a stabi¬ 
lire egualmente le esperienze di Babès, il quale ha veduto qualche cavia con¬ 
trarre la morva dopo che si era fregata la loro pelle intatta con una pomata 

contenente dei bacilli virulenti; la penetrazione si fa per mezzo delle glandole 
cutanee. 

Le mucose possono servire egualmente alla contaminazione; si citano, a 
questo proposito, parecchie osservazioni, in cui dei palafrenieri hanno contratto 
la malattia col bere nella stessa secchia del loro cavallo, di altri che la con¬ 
trassero col pulirsi il naso colla biancheria, che serviva a nettare le nari di un 
animale malato.*. 

L'ingestione di carni contaminate ha potuto altresì comunicare la morva. 

E almeno ciò che risulta da osservazioni fatte nel gatto (Gerlach) ed anche 
nel cane (Mordstrom). Come dicevamo più sopra, è in questo modo che 
si è visto la malattia colpire, nei serragli, gli animali feroci, come il leone 
(Hamont, Irasbot, Liesering), o l’orso (Liesering). Malgrado questi fatti positivi, 
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la questione non è stata ancora completamente risolta. Decroix ha preteso che 
gli animali morti di morva, come gli animali morti di carbonchio, potevano, 
senza alcun pericolo, servire all’alimentazione; egli spinse il coraggio sino ad 
ingei il e delle carni morvose cotte o crude; benché non gli sia sopravvenuto 
alcun accidente, le sue asserzioni non saranno mai abbastanza combattute; 
supponendo anche che l’infezione non possa farsi attraverso alla mucosa dige¬ 
stiva sana, il bacillo potrà trovare una porta d’entrata in una escoriazione 
accidentale, particolarmente nella bocca; infine le carni contaminate espongono 
ad un pericolo innegabile coloro che le manipolano o le preparano; ciò sarebbe 
una ragione sufficiente per farle respingere. 

L apparecchio respiratorio può esso servire di via d’introduzione al virus 
moccioso i Bollinger lo afierma, e crede che sia una porta d’entrata frequente, 
soprattutto nei casi in cui i sintomi generali precedono le manifestazioni locali. 
Helsch ammette che la morva acuta è il risultato di un contagio mediato: la 
morva cronica proverrebbe da un contagio immediato, vale a dire da una 
inoculazione, ed il virus si esaurirebbe in accidenti locali. 

Gadéac e Mallet(l) hanno intrapreso una serie di ricerche sperimentali allo 
scopo di determinare sino a qual punto le vie respiratorie possano servire di 
porta d’entrata all’infezione. Questi autori hanno stabilito dapprima che l’aria 
espirata non contiene il microbio della morva (si sa del resto ch’essa allo stato 
normale è batteriologicamente pura); se il virus morvoso può rimanere viru¬ 
lento per 18 giorni negli abbeveratoi, l’aria non è capace di trasportare i 
bacilli fuori dell’acqua. Le polveri non potrebbero meglio servire alla trasmis¬ 
sione della malattia, perchè il virus disseccato perde rapidamente la sua azione; 
infine in una esperienza ancor più decisiva, gli autori hanno inoculato a delle 
cavie dell’aria condensata proveniente da scuderie in cui si trovavano degli 
animali morvosi; le cavie restarono immuni. Del resto l’albero respiratorio 
non sembra rappresentare una via favorevole all’ introduzione del virus ; la 
inoculazione diretta nella trachea non apporta il più sovente alcuna altera¬ 
zione quando l’apparecchio respiratorio è sano; se esso è alterato osi polve¬ 
rizzano dei liquidi virulenti in un cerchio ristretto, si vedrà prodursi l’infezione, 
ma la malattia avrà una grande tendenza a rimanere localizzata ai polmoni ; 
il suo andamento non è dunque per nulla paragonabile alla morva detta per 
infezione. Non è meno stabilito che la morva è una malattia estremamente 
contagiosa; molto sovente nei laboratori la si vede estendersi dagli animali 
inoculati a quelli che sono collocati nelle gabbie vicine. 

Nella maggior parte dei casi l’uomo contrae la morva dal cavallo, ma la 
infezione si produce talora da uomo a uomo. Così Girard figlio soccombette 
nel 1825 alla morva acuta per essersi punto nel fare l’autopsia di un allievo 
di Alfort, morto della stessa malattia. Ellioston cita il fatto di una lavandaia 
Che fu infettata nel lavare la biancheria di un cocchiere colpito da farcino. 
Se ne sono veduti dei casi in persone che avevano curato degli ammalati 
(Féran, Brusch, Mosler). Infine alla osservazione di Girard, se ne possono aggiun¬ 
gere altre analoghe, quella dello studente Rocher, riportata da Bérard, e quella 
del prosettore Albrecht di Saint-Petersbourg. Noi segnaleremo ancora il caso 
recentissimo di un veterinario militare, che contrasse l’infezione nel corso delle 
ricerche batteriologiche fattesi all’Istituto di Dorpat(2). 


(1) Cadéau et Mallet, Études exp. sur la transmission de la morve par contagimi mediate et par 
infection; lievuè. de médecine , 1887. 

(2) Hartge, Ein Fall von Malleus humidus acutus beim Menschen; St-Reter. med. Wochenschr 1890. 
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[Alla Scuola Veterinaria di Torino, prima che la morva si ritenesse conta¬ 
giosa, si ebbero casi di infezione in palafrenieri che dormivano nelle stalle dei 
cavalli mocciosi, e in palafrenieri che medicavano animali infetti. Si ebbero pure 
casi di moccio nel personale di servizio dello squartatoio (Perroncito)]. 

Sintomatologia. — Il periodo di incubazione della morva è generalmente 
assai corto, soprattutto quando la malattia è contratta per inoculazione diretta- 
esso non oltrepassa per lo più che tre o cinque giorni; in taluni casi i primi 
accidenti sono comparsi dopo 24 ore; essi non hanno mai ritardato più di 7 
giorni a manifestarsi. Nei casi dipendenti da una infezione, l’incubazione ha 
potuto raggiungere 14, 20, 25 giorni; si sono citati dei fatti in cui essa si 
sarebbe prolungata per due e tre mesi, ed anche per parecchi anni. Un’osser¬ 
vazione di Tolin permette di comprendere come si sieno potute osservare delle 
incubazioni cosi lunghe; nel fatto, al quale noi alludiamo, esistevano delle lesioni 
polmonari, le fosse nasali essendo intatte, si capisce che la natura della malattia 
doveva essere, in queste condizioni, forzatamente mal conosciuta. 

I sintomi e 1 evoluzione della malattia variano considerevolmente; colla 
maggior parte degli autori noi ammetteremo quattro forme, secondo che si 
tratta di morva o di farcino, e secondo che l’andamento è acuto o cronico. 
Ma è importante notare tosto, che le torme croniche non succedono mai a 
manifestazioni acute; è il contrario che si osserva assai sovente. Infine, in tutti 
i casi, la malattia può manifestarsi in due modi differenti : talora sono le mani¬ 
festazioni locali che appaiono per le prime, talora i fenomeni generali: è ciò 
che fa descrivere due modi di inizio, dovuti uno all’inoculazione diretta, l’altro 
all’infezione. La morva sembra meno grave, quando succede ad un’inocula¬ 
zione; questo devesi a ciò che in tale caso l’agente patogeno è introdotto in 
un organismo per nulla preparato a riceverlo e capace di lottare contro la 
sua invasione. Al contrario, l’iniezione non si fa che allorquando l’essere è 
predisposto, vale a dire indebolito e meno resistente; insomma, succede per 
la morva ciò che si osservava altre volte per il vaiuolo: questa malattia, 
sempre molto grave quando si sviluppa spontaneamente, era relativamente 
benigna quando, nel secolo scorso, la si inoculava a scopo profilattico. 

Aggiungiamo che le divisioni che noi abbiamo ammesse sono forzatamente 
aibitraiie, perchè si riscontrano sovente delle torme ibride; le diverse varietà, che 
noi qui descriviamo, rappresentano dunque dei tipi in certo modo schematici. 

1° Morva acuta. — Quando la malattia ha un andamento rapido, si pre¬ 
senta generalmente sotto la forma morvosa, che si sviluppa d’un colpo o succede 
ad una delle forme croniche. 

Come abbiamo già detto, l’invasione può essere indicata dalla comparsa 
di fenomeni generali, e, in qualche caso, da brividi. Ma ciò che domina fin 
dal principio è la debolezza che l’ammalato prova; nello stesso tempo egli si 
lagna di cefalalgia; sovente è preso da nausee: l’anoressia è assoluta. Ecco un 
insieme sintomatico che fa pensare ad una febbre tifoide. Si osservano dippiù 
delle manifestazioni dolorose in corrispondenza delle membra, e particolar¬ 
mente delle articolazioni; questi dolori, qualche volta vaghi e mal localizzati, 

possono divenire molto vivi, al punto da simulare un reumatismo articolare 
acuto. 

Tuttavia gli accidenti non sono sempre così intensi, e, in taluni casi, gli 
ammalati hanno potuto continuare i loro lavori: è questa la forma ambulatoria 
di Bollinger. 
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Il più sovente, i fenomeni generali sono preceduti da manifestazioni locali; 
questo modo di inizio è dovuto all’inoculazione diretta. La piaga può essere 
già cicatrizzata od in via di guarigione: altra volta essa è ulcerata, ed offre un 
aspetto ulceroso, che tende man mano ad estendersi. 

Sulle parti scoperte, come la faccia, le mani, i piedi, si vede sopravvenire 
una tumefazione abbastanza considerevole; la pelle, distesa, è solcata da strisele 
di linfangite, che formano dei cordoni duri, nodosi, sensibili alla pressione; i 
ganglii corrispondenti sono rapidamente invasi, tumefatti e dolorosi. Qualche 
volta si osservano sulle membra delle flebiti, che, il più sovente, accompagnano 
le angioleuciti. 

Uno dei fenomeni più notevoli della morva acuta è l’apparizione sulla faccia 
di una infiammazione particolare, specie di risipola avente per base un edema 
duro, mal limitato, e che non presenta la speciale tumefazione della risipola 
genuina. L’aspetto dell’ammalato diventa allora abbastanza caratteristico; il 
naso è deformato, le guancie tumefatte; le palpebre tumide ricoprono gli occhi, 
e fra i veli palpebrali scola un liquido puriforme caratteristico ; la fronte è 
invasa; qualche volta l’infiammazione si estende pure al cuoio capelluto. La 
risipola si copre bentosto di vescicole e di bolle, e può talora presentare qua e 
là delle zone in pieno sfacelo. 

Sulle membra si possono sviluppare delle placche gangrenose, che succedono 
a raccolte purulente e lasciano a nudo, dopo la loro caduta, i tendini e le ossa. 

Verso il sesto giorno, si produce abitualmente una eruzione pustolosa; sono 
dapprima delle piccole macchie rosse, che si trasformano in papule acumi¬ 
nate, dure, biancastre, poi si riempiono di pus. Questa evoluzione si fa in 
24 ore. Allora la lesione si presenta sotto l’aspetto di pustole non ombellicate, 
acuminate, aguzze o piatte, circondate da una areola rosea, che riposa qualche 
volta su una base larga e dura; queste pustole si riuniscono talora in modo 
da formare delle placche purulente; esse racchiudono un pus giallastro, qualche 
volta sanguinolento. Generalmente in numero discreto, esse possono diventare 
abbastanza numerose da far pensare ad una eruzione di vaiuolo. Tali pustole 
risiedono sulle membra, sulla faccia, e particolarmente sulle guancie, sulle pal¬ 
pebre, sulla fronte e sul naso ; possono altresì mostrarsi sulle mucose, parti¬ 
colarmente sulla congiuntiva, sulla pituitaria, sulla lingua, sul velo del palato 
e sulle amigdale. 

Le pustole, in taluni casi, si trasformano in bolle ripiene di pus o di sanie 
sanguinolente, che si aprono più tardi, lasciando al loro posto delle ulceri 
cupoliformi. 

Le diverse lesioni cutanee che noi abbiamo indicato possono essere il punto 
di partenza di alterazioni gangrenose: placche di sfacelo sopravverranno attorno 
alle pustole o punture accidentali; altre si produrranno senza causa apparente; 
altre infine saranno precedute da spandimento sanguigno nel tessuto cellulare. 

Segnaliamo infine, secondo Bouley e Nonat, una eruzione caratterizzata da 
grossi bottoni, con infiltrazione sanguigna e purulenta dei derma. 

Nel medesimo tempo dell’eruzione, talora prima di essa, si sviluppano gli 
accidenti caratteristici della morva. È dapprima un’impressione di molestia al 
naso e alla faringe; l’ammalato prova la sensazione di un ostacolo che otturi 
le sue narici, e fa degli sforzi per iscacciarlo ; scola un poco di umore viscoso, 
qualche volta si vede sopravvenire una epistassi. La corizza fa rapidi progressi; 
la voce è nasale; l’espirazione per le fosse nasali diventa sibilante; infine lo 
scolo si stabilisce abbondante, sovente più dalla narice sinistra che dalla destra; 
esso è costituito da materie muco-purulente, striate di sangue o brunastre, 
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vischiose, che si appiccicano alle nari ed alle labbra, e determinano delle 

f" q T Ste di , V6rSe PartÌ ' TuttaVÌa 10 scol ° è considerevole 
uomo che nel cavallo; esso può anche mancare, quando l’ammalato è 

prostrato e coricato sul dorso; le materie scolano allora nella faringe L’esame 

olTli?^ constalare che la mucosa è rossa, escoriata, che presenta qualche 
ta delle ulcerazioni, le quali potranno crescere in profondità, invadere il 
pencondno, perforare il setto nasale od il vomere 

Le diverse regioni della faccia sono profondamente alterate: la radice del 
naso e tumefatta e dolorosa alla pressione: la congiuntiva è rossa, gonfia e 
secerne un liquido muco-purulento, qualche volta è coperta di pustole. Le 
gengive sono sanguinolenti, fuligginose, sovente ulcerate, e queste diverse altera¬ 
zioni danno all alito un odore ripugnante. Delle pustole e delle ulcerazioni, rico- 

oL i„' r San "T’ ° ccu P ano le amigdale, la faringe, la laringe. Si capisce 
che la deglutizione e la fonazione divengano molto difficili ; la voce è rauca; 

qualche volta afonia e completa; la molestia dell’ammalato può ancora essere 

aumentata dallo sviluppo di un flemmone a livello del pavimento della bocca. 

e ghiandole salivari ed ì gangli! delle regioni parotidee e sotto-mascellari 

sono invasi e determinano in questi diversi punti una considerevole gonfiezza 

Le adenopatie possono anche suppurare ed originare degli adeno-flemmorir 
che si aprono all’esterno. ’ 

Infine, l’ammalato è tormentato dalla tosse ; espettora delle materie muco- 
puiu ente, analoghe a quelle che costituiscono lo scolo. Gli sputi sono fetidi ; 
il petto e ripieno di rantoli sibilanti e ronchi disseminati. Più tardi si trova 

ipofonesi alle basi. Si produce allora una bronco-pneumonite, che determina 
una violenta dispnea e che affretta l’esito fatale. 

A questo momento lo stato dell’ammalato è dei più serii e ricorda quello 
che si osserva alla fine di tutte le infezioni gravi. 

La febbre, leggera dapprincipio, raggiunge 40° ed anche 41°; sovente la 
^emissione mattinale è molto marcata e fa scendere la temperatura di 1° o 2°. 

opo aver presentato delle oscillazioni molto grandi, la curva forma un alti¬ 
piano continuo, ma non arriva mai a cifre iperpiretiche. Il polso è piccolo 
debole, rapido, e raggiunge 100 e 150 pulsazioni, qualche volta è irregolare’ 

1 fenomeni nervosi si aggravano rapidamente ; dapprima si notano verti¬ 
gini ronzio delle orecchie, cefalalgia, meno marcata però che nella febbre tifoide. 
Poi il sonno diventa cattivo, l’ammalato è agitato, tormentato da incubi; il delirio 
principia dapprima notturno, e in seguito persiste anche di giorno. 

A queste manifestazioni si aggiungono altri disturbi nei diversi apparecchi- 
sono delle emorragie, e particolarmente delle epistassi, che possono mostrarsi 
in principio; dei vomiti, accompagnati da una diarrea sierosa, fetida, involon¬ 
taria. La milza è ipertrofìzzata (Bollinger) ; burina è albuminosa, e contiene 
tuosina e leucina (Bollinger). Insomma è il quadro degli stati tifoidi gravi; 
la morte sopravviene in coma o in mezzo alle convulsioni. 

La durata della morva acuta varia secondo che gli accidenti compaiono 
ù un tratto o sopravvengono durante il decorso d’una forma cronica; nel 
primo caso l’evoluzione si prolunga per tre o quattro settimane, mentre che 
nel secondo la morte sopravviene in 3 o 4 giorni. 

Si sono citati dei casi di guarigione, ma la maggior parte fra essi non sono 
di natura tale da persuadere: tali sono quelli di Jacquez e di Mackenzie: in 
quest ultimo caso si è trattato, sembra, di un semplice flemmone del pavi¬ 
mento della bocca. Tuttavia Hertvvig ha riferito due osservazioni, di cui una 
almeno sembra accertata. 
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2° Farcino acuto. Le osservazioni di farcino acuto sono assai rare ed 

assai incomplete; anche Bollinger riunisce la descrizione di questa forma a 
quella della morva acuta. 

Il farcino acuto può iniziarsi con lesioni locali o con fenomeni d’infezione 
generale. Nei due casi le manifestazioni sintomatiche non differiscono da quelle 
che noi abbiamo descritte a proposito della morva. Si ritrovano i brividi, la 
febbre, la cefalalgia, i vomiti e soprattutto i dolori articolari, che possono simu¬ 
lare il reumatismo; localmente si osserva linfangite, con adenopatie dolorose, 
edema delle membra ed anche flemmoni erisipelatosi. 

Verso il sesto od il settimo giorno appaiono degli ascessi multipli: talora 
sono dei tumori indolenti, ricoperti da una pelle pastosa, molle, di color nor¬ 
male; talora la pelle è dura, rossa o violacea; la tumefazione è dolorosa: essa 
racchiude del sangue od una sanie rossastra, raramente del pus. Da questi 
ascessi partono sovente delle striscie di angioleucite; i tumori possono andare in 
isfacelo od aprirsi e trasformarsi in piaghe ulcerose. 

Accanto a questi ascessi sotto-cutanei si possono osservare delle raccolte 
purulente più voluminose, che occupano il tessuto cellulare. 

Lo stato dell’ammalato ò molto grave: la febbre è intensa, l’adinamia pro¬ 
fonda. Poi, verso la seconda o la terza settimana, qualche volta solamente alla 
quarta, si produce una eruzione di numerose pustole, che possono anch’esse 
dar luogo a gangrena. 

Dopo 5 o G settimane, l’ammalato è preso da delirio; le evacuazioni sono 

involontarie e fetide; il corpo coperto di sudori profusi e la morte sopravviene 
nel coma. 

La durata del farcino acuto è generalmente più lunga di quella della morva; 
la vita si prolunga da 40 a 45 giorni; esistono tuttavia taluni fatti in cui la 
evoluzione non ha oltrepassato due settimane. 

Hertwig, Lorin, Eck hanno citato dei casi di guarigione, ma è d’uopo chie¬ 
dersi se non si trattava di semplici punture anatomiche. Si può, in ogni caso, 
affermare che l’esito sarà fatale quando si è prodotta l’eruzione pustolosa. 

3° Farcino cronico. — Contrariamente a quanto avviene per le forme 
acute, il farcino cronico è più frequente della morva. Tardieu, che per il primo 
ha dato una descrizione esatta delle forme croniche, ne ha riunito 49 casi, di 
cui 33 si riferiscono al farcino. 

La malattia può incominciare con fenomeni locali, e si stabilisce 3 o 4 
giorni dopo l’inoculazione, allorché la piaga è sovente cicatrizzata. lì membro 
colpito è gonfio, ed offre delle striscie di linfangite; i ganglii sono tumefatti 
e dolorosi; la febbre assai viva, lo stato gastrico molto marcato, che può essere 
accompagnato da nausee e da vomiti; infine compaiono degli ascessi, che 
rapidamente prendono un carattere speciale. 

Quando la malattia nasce da infezione, il paziente si lagna di malessere, 
di debolezza, di dolori vaghi; la febbre è viva, ma essa diminuisce verso il 
terzo o il quarto giorno; nello stesso tempo si osservano le alterazioni che 
noi abbiamo già segnalato nelle altre forme: inappetenza, cefalalgia, nausee. 

1 dolori delle membra possono qualche volta essere intensi, ed accompagnarsi 
a tumefazione articolare in modo da ricordare il reumatismo sub-acuto. I movi¬ 
menti sono difficili; vi è della rigidezza nelle articolazioni; infine l’ammalato 
può risentire in corrispondenza dei lombi e del dorso dei veri dolori fulguranti. 

Tuttavia i fenomeni premonitori! non hanno sempre queste intensità, vi 
sono dei casi in cui tutto si limita alla debolezza e ad artralgie leggere. 
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Dopo un mese o sei settimane si producono gli ascessi che caratterizzano 

essenzialmente il farcino cronico. Essi compaiono rapidamente come di botto 

contemporaneamente o successivamente su parecchi punti; generalmente si ha 

una prima comparsa di quattro o cinque ascessi, poi se ne sviluppano altri 

m modo che il loro numero si eleva a 15 o 20. Queste lesioni hanno sedè 

sulle membra, particolarmente sulle membra inferiori, circondano sovente le 

ai ticolazioni, si localizzano altrove in seguito ad una contusione o su punti già 

ammalati, possono infine occupare i muscoli, soprattutto i flessori. In taluni 

casi gli ascessi si sono sviluppati nella faccia, nella fronte o nelle tempia ; è 

eccezionale osservarne sul tronco. Ricoperte da una pelle violacea o bluastra, 

queste raccolte sono mal circoscritte, voluminose, possono contenere sino a 

^00 gl. di liquido e danno al tatto la sensazione di un impastamento diffuso. 

lalora la loro evoluzione ha potuto ricordare quella del flemmone. Ma il più 

sovente il dolore è poco marcato, salvo quando si tratta di raccolte profonde, 
sottoaponeurotiche. 

Questi ascessi possono scomparire bruscamente; generalmente essi si aprono 
all esterno e questa terminazione, che sopravviene rapidamente nella varietà 
flemmonosa, è al contrario molto lenta nei casi di lesione non infiammatoria; 
essa può non prodursi che dopo 8 o 10 mesi. Nella varietà flemmonosa si rac¬ 
chiude del pus nell ascesso; negli altri casi si trova del sangue puro, più sovente 
un miscuglio di sangue e di pus, oppure un liquido giallognolo, vischioso o 
sieroso, inodoro o fetido, e striato di sangue. 

Una volta aperte, le lesioni possono cicatrizzarsi; il più sovente si produ¬ 
cono bielle aperture multiple, che prendono un carattere fistoloso ; si formano 
delle ulcerazioni ribelli, livide, a bordi e margini callosi e sporgenti, che hanno 
poca tendenza ad ingrandirsi e ancor meno a cicatrizzarsi; qualche volta le 
pai ti profonde finiscono per essere attaccate e le ossa sono messe a nudo. 

Quando il marasma ha fatto progressi, la pelle che circonda le ulceri diventa 
nera e perde la sua elasticità. 


1 ganglii linfatici non sono sempre colpiti ; le adenopatie si osservano soprat¬ 
tutto in corrispondenza delle ascelle e dell’inguine; esse sono consecutive a 
delle angioleuciti locali o a degli ascessi di regioni vicine. Talora persistono 
anche dopo la linfangite o si producono quando questa è scomparsa, ciò che 
ha potuto far credere alla esistenza di adenopatie primitive. 

A questo momento l’infezione può non essere caratterizzata che dalla debo- 
ezza dell ammalato, dall’anoressia, e localmente dall’esistenza degli ascessi. 
Questi tendono talora alla guarigione e possono anche cicatrizzarsi. Si pensa 
allora che 1 evoluzione sia cessata e che l’ammalato stia per guarire; questo 
miglioramento ingannevole, che sopravviene verso il secondo mese, può pro¬ 
lungarsi da 80 a 60 giorni; poi i fenomeni morbosi recidivano e riprendono il 
loio andamento progressivo. In una osservazione che ha pubblicato or ora 
Iiallopeau, la guarigione apparente persistette per tre anni. 


[Questo tatto dimostra che nell’uomo e nel cavallo moccio e farcino tengono andamento molto 
analogo. Nel cavallo il moccio ed il farcino possono rimanere occulti e simulare una completa 

guarigione per anni. Ricompaiono nella loro caratteristica forma in seguito ad esercizi o lavori 
piuttosto intensi o a difettosa alimentazione (Perroncito)]. 


Le ulceri, che non sono mai primitive, succedono, come abbiamo detto, agli 
ascessi ; i loro margini sono rovesciati; la pelle scollata ; cola un liquido vischioso, 
che si concreta in croste spesse. Più tardi i limiti sono nerastri, callosi, san¬ 
guinolenti, qualche volta lardacei; al fondo dell’ulcerazione si vedono i tendini 
denudati e talora le ossa necrosate. Però l’ulcera non è sempre una necessaria 
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conseguenza dell’ascesso; questo può aprirsi con una apertura che si trasforma 
in fìstola. 

Non vi è eruzione, salvo in taluni casi assai rari, in cui si è osservato un 
furuncolo al naso (Hertwig), un’erisipela alle membra (Monneret). 

Mentre queste lesioni si svolgono, le altre manifestazioni si modificano, i 
dolori vaghi del principio si fissano ad una articolazione, o piuttosto, secondo 
l’osservazione di Tardieu, attorno ad una articolazione; sono dolori periarti¬ 
colari, che inceppano i movimenti dell’articolazione ed hanno sede specialmente 
nel ginocchio e nel bacino. Sovente, a questa epoca, si vede svilupparsi una 
tumefazione dolorosa nel testicolo; talora il sarcocele è molto voluminoso. 

La febbre non ha ciclo determinato; qualche volta prende il tipo intermit¬ 
tente, sotto forma terzana e può essere migliorata col solfato di chinino; più 
tardi riappare sotto un altro tipo. Alla fine riveste il carattere etico, con bri¬ 
vidi ripetuti alla sera, sudori notturni, ecc. Il dimagramento è enorme, gli 
occhi appannati, il viso livido e giallo; la pelle è secca, rugosa, talora subitte¬ 
rica; i peli s’allungano e cadono. Esiste una diarrea ribelle, e qualche volta 
vomiti. L’ammalato è tormentato da una tosse secca, senza che l’ascoltazione 
riveli dei rumori anormali ai polmoni; egli si lagna di cefalalgia; la prostra¬ 
zione e la debolezza aumentano; infine a poco a poco le facoltà intellettuali si 
spengono, e l’ammalato soccombe in mezzo ad un delirio vago. 

Riassumendo, i sintomi dell’inizio si prolungano generalmente per due set¬ 
timane; gli ascessi appaiono dal 13° al 15° giorno; poi verso il secondo mese 
sopravviene un miglioramento più o meno lungo, in seguito al quale la malattia 
riprende il suo andamento e segue le sue evoluzioni progressivamente sino 
alla morte. 

Tardieu ha notato che in 10 casi la malattia è terminata con un periodo 
acuto; tre volte solamente essa ha avuto un andamento cronico e regolar¬ 
mente progressivo. In qualche osservazione, l’evoluzione è stata bruscamente 
interrotta da una malattia sopraggiunta, per esempio dallo sviluppo secondario 
di una infezione purulenta. 

La guarigione è possibile: Tardieu ne ha riuniti 6 casi. Ma ramni alato è 
esposto a ricadute, e non è sovente che dopo un anno ed anche dopo un 
tempo più lungo che la guarigione ò assicurata. In una recente osservazione 
di Jakowski (1), la guarigione sopravvenne in 19 mesi; il diagnostico era stato 
confermato dall’esame batteriologico. 

La morte è l’esito comune; essa avviene in generale dopo 12 o 15 mesi 
(Tardieu); ma vi sono dei casi in cui gli accidenti sono terminati in 4 mesi, 
altri in cui essi si sono prolungati per 3 e 4 anni ed anche 11 anni (Bollinger). 

Angioleucite farcinosa. — Tardieu ha giustamente insistito su una forma 
attenuata del farcino in cui tutto si limita a delle manifestazioni locali. 

In seguito ad una puntura, si vedono la mano ed il braccio gonfiarsi; i tegu¬ 
menti si coprono di striscie di linfangite, i gangli ascellari si tumefanno; i feno¬ 
meni generali, assai vivi al principio, si calmano bentosto e la malattia riveste 
un andamento cronico. Si sviluppano degli ascessi, analoghi a quelli che noi 
abbiamo descritto nella storia del farcino, ma che si mostrano soprattutto 
attorno ai linfatici. Gli accidenti rimangono così localizzati e possono non 
alterare lo stato generale; tuttavia il più sovente ramnialato dimagra, si sente 
stanco e presenta degli accessi febbrili irregolari. 


(1) Jakowski, Niezwykly wypadek przewlekléj nosacizny u czlowieka; Gaz. Lek., 1889. 
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Dopo un anno circa la malattia finisce per guarire; ma anche in questa 

torma attenuata, l’ammalato è esposto a delle ricadute che sono sempre a 

temersi, finché la cicatrizzazione non è perfetta e le adenopatie non sono com- 
pletamente scomparse. 

Farcinosi mutilante della faccia. — Nella sessione di Aprile 1891 della Società 
francese di dermatologia, Besnier, Hallopeau e Jeanselme hanno richiamato 
l’attenzione su di una forma particolare di farcino cronico. Nel caso di Besnier 
si tratta di un ammalato che presentava alla faccia delle lesioni che ricorda¬ 
vano quelle della sifilide terebrante. L’infezione, che era incominciata nel pol¬ 
mone, invase la faccia per il canale nasale ed il lacrimale; essa determinò la 
produzione di infiltrazioni e di ulcerazioni che distrussero una parte del naso, 
colpirono la vòlta palatina, ulcerando profondamente il labbro superiore. 
Nell osservazione di Hallopeau e Jeanselme, il labbro superiore era compieta- 
mente distrutto, la lesione cominciava con “ gomme farcinose „, che si trasfor¬ 
mavano in vaste ulcerazioni a margini scollati, più larghe nel fondo che alla 

apertura. Questa mutilazione della faccia si produceva senza dar luogo a scolo 
e senza produrre dolore. 

4° Morva cronica. — Raramente la morva cronica compare d’un tratto; il 
più sovente succede al farcino cronico (morva cronica farcinosa). 

Come nelle altre forme, la malattia incomincia con stanchezza, malessere, 
dolori articolari e muscolari; in taluni casi questi dolori hanno sede al petto; 
si riferiscono a tutta prima a pleurodinia o a pleurite. Dopo queste prime 
manifestazioni o fin dal principio, nei casi di morva cronica non farcinosa, 
l’ammalato prova dei dolori alla gola; la voce è nasale; le narici ostruite di 
mucosità, soprattutto la narice sinistra; l’aria passa difficilmente e l’ammalato 
prova una tensione dolorosa alla radice del naso, fra gli occhi. Scolano ben¬ 
tosto delle mucosità spesse, sovente striate di sangue, che contengono talora 
dei piccoli coaguli, che si concretano sulle labbra e sulle ali del naso sotto 
forma di croste secche e nerastre; lo scolo è inodoro; i gangli sottomascellari 
non sono generalmente ingorgati. È raro che lo scolo sia abbondante; sovente 
non vi è che un po’ di corizza. — Talora le manifestazioni nasali sono tal¬ 
mente poco marcate che esse passano inosservate e non sono riconosciute che 
all’autopsia. 

Le ulcerazioni della pituitaria sono difficili a vedere, ma possono sentirsi 
col mezzo dello specillo: si può anche constatare, in qualche caso, la perforazione 
del setto. Si osservano nello stesso tempo delle ulcerazioni ribelli, ad andamento 
lento, alla bocca ed alla faringe; il laringoscopio ne fa vedere sulla laringe e 
sulla trachea. 

La voce è alterata, rauca, qualche volta quasi completamente spenta; la 
deglutizione è difficile. Il dolore toracico che noi abbiamo segnalato al prin¬ 
cipio persiste ed aumenta durante la deglutizione. L’ammalato si lagna di mal 
di gola, di sentire una specie di bruciore lungo la trachea e soprattutto dietro 
lo sterno; la pressione in corrispondenza di quest’osso è sovente dolorosa. 
La tosse è frequente, profonda, accompagnata da sputi spessi e grigiastri. La 
dispnea, che è più o meno marcata, può, in taluni casi, manifestarsi prima 
dell’apparizione delle alterazioni nasali. Nei casi in cui queste sono leggere, è 
la tosse che domina, dovuta talora a congestione polmonare, talora a focolai di 
bronco-pneumonite a decorso subacuto e risoluzione sempre lenta, sovente 
incompleta. 
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I sintomi generali sono identici a quelli del farcino cronico, l’ammalato è 
spossato, anemico, tormentato da nausee, da vomiti, da diarrea; può presen¬ 
tate sui tegumenti le diverse alterazioni che caratterizzano il farcino. Infine, 
come nel farcino, prova dei dolori alle articolazioni ed ai muscoli, che, vaghi 
ed erratici al principio, si localizzano più tardi attorno ad una articolazione. 
Le manifestazioni dolorose sono sovente molto marcate in questa forma; il 
paziente si lagna di soffrire in corrispondenza dei lombi e del collo e non può 
muoversi che con pena; talora esiste un dolore localizzato al torace, che, per 

la sua intensità e la dispnea che determina, simula assai bene un punto 
pleuritico. 

L evoluzione è abbastanza lenta; la morva cronica è certamente la forma 
in cui la vita si prolunga più a lungo; quando non è accompagnata dalle 
manifestazioni farcinose, può non condurre alla morte che dopo 6 anni. L’esito 
fatale sembra quasi costante. Tardieu non ha potuto trovare alcun caso di 
guarigione ed ò colle più grandi riserve che bisogna citare il fatto di Bourdon. 
Sembra tuttavia che si possa accettare l’osservazione di Carnevale-Arella. 


Prognosi. Non abbiamo bisogno di insistere sulla gravità delle differenti 

fonile dell infezione farcino-morvosa. 1 casi acuti comportano un pronostico 

quasi costantemente fatale; le osservazioni in cui l’ammalato sarebbe guarito 

sono dubbiose e d’altronde talmente rare che non possono avere grande 
importanza. 

Solo il farcino cronico sembra poter retrocedere assai sovente. Tardieu 
aveva citato sei guarigioni; la terminazione favorevole può osservarsi nel 
quarto ed anche nel terzo dei casi; è ciò che si vede soprattutto quando la 
lesione rimane locale e i fenomeni si riducono ad una semplice angioleucite. 
Noi abbiamo del resto, a proposito delle differenti forme, indicato la loro evo¬ 
luzione e fatto vedere in quale proporzione l’infezione poteva guarire. 

Diagnosi. — La diagnosi della morva presenta sovente delle grandissime 
difficoltà, perciò, nei casi dubbiosi, si dovrà ricorrere al metodo sperimentale: 
il pus sospetto sarà inoculato a delle cavie e dopo qualche giorno si vedrà 
sorgere una orchite caratteristica (Straus). È un procedimento assai facile, che 
potrà rendere dei grandi servigi. Sarà sufficiente spesso di praticare delle 
semplici ricerche batteriologiche, essendo le colture del bacillo, come abbiamo 
veduto, affatto caratteristiche; nei casi di Kiemann, di Hartge, questo metodo 
permise di affermare la natura specifica delle alterazioni osservate. Recipro¬ 
camente, Weichselbaum riferisce che in un ammalato che si supponeva colpito 
dalla morva, le colture non fecero trovare che dei semplici agenti piogeni. 

Sono infatti le diverse affezioni purulente che simulano di più la malattia 
che noi studiamo: esistono dei casi di pioemia a decorso particolarmente lento 
in cui la diagnosi differenziale è veramente impossibile. Tuttavia l’assenza 
di lesioni viscerali dovrà far emettere dei dubbi su questa pretesa infezione 
purulenta; in una osservazione di Bucquoy (1) in cui l’ammalato esercitava la 
professione di carrettiere ed in cui l’esame più attento non mostrò alcuna alte¬ 
razione viscerale, questo abile clinico pensò che si trattasse probabilmente di 
un caso di farcino e le inoculazioni di Nocard vennero a confermare la dia¬ 
gnosi. In un fatto riferito da Féréol (2), l’ammalato presentava degli ascessi 


(1) Bucquoy; Société mèdicale des hópitaux, 1887. 

(2) Féréol; Ibid ., 1887. 
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multipli, senza alcuna localizzazione interna; l’inoculazione, egualmente prati¬ 
cata da Nocard, fu negativa, ed un esame minuto permise di riconoscere che 
i focolai suppurativi erano stati determinati da punture di morfina. 

Con queste localizzazioni multiple, l’infezione potrà simulare talora una 
semplice linfangite , talora uri erisipela, della faccia o un edema carbonchioso 
delle palpebre. In questo ultimo caso, l’evoluzione è talmente differente che il 
dubbio non sarà di lunga durata. La risipola della faccia ha dei caratteri che 
permettono di distinguerla dalle lesioni erisipelatoidi della morva: Tinfiam¬ 
mazione morvosa è meno ben limitata, il cercine caratteristico manca; infine 
esistono altre alterazioni cutanee che permettono di affermare che non ci si 
trova in presenza di una semplice risipola. Le difficoltà sono molto più grandi 
davanti ad una linfangite e particolarmente ad una linfangite sopraggiunta in 
seguito all’autopsia di un cavallo ammalato. Il caso si è presentato assai sovente; 
parecchie osservazioni pubblicate come esempi di farcino acuto terminato colla 
guarigione, si debbono ascrivere in realtà a semplici punture anatomiche; non 
è che l’andamento della malattia e l’apparizione di eruzioni speciali che per¬ 
mettono di affermare la natura specifica della linfangite. 

La flebite non potrà generalmente dar luogo a confusione, quando occupa 
le membra; ma se invade le vene della faccia e dell’orbita, potrà determinare 
delle alterazioni di difficile interpretazione: si vedrà sopravvenire una tume¬ 
fazione edematosa della faccia e delle palpebre, corizza ed anche scolo, e, in 
taluni casi, delle eruzioni miliari sulla faccia; tuttavia le lesioni rimangono 
localizzate e non si accompagnano ad alterazioni cutanee ed a dolori articolari; 
sarà dunque secondo i fenomeni concomitanti che si farà la diagnosi. 

Quando si tratta della morva propriamente detta, le lesioni nasali e faringee 
potranno essere pure di una interpretazione delicata. Senza dubbio non si 
confonderà lo scolo della morva colla corizza cronica semplice e coll’ozena; 
lo si distinguerà facilmente dalle ulcerazioni scrofolose e tubercolose. Ma la 
diagnosi differenziale dalle lesioni sifilitiche può presentare delle grandi diffi¬ 
coltà; esiste tuttavia un certo numero di caratteri differenziali assai importanti: 
i dolori osteocopi sono notevoli per le loro esacerbazioni notturne; le gomme 
si sviluppano lentamente ed il loro contenuto differisce da quello che si trova 
nei noduli morvosi; infine le alterazioni della corizza sifilitica si caratterizzano 
colla distruzione delle ossa e delle parti profonde, la depressione e deforma¬ 
zione del naso. Se le lesioni sifilitiche invadono la bocca, la faringe, conservano 
ancora una fìsonomia speciale, e se colpiscono la laringe si fanno notare per 
la loro tendenza a localizzarsi all’epiglottide. Contemporaneamente alle lesioni 
locali, si trovano nei singoli sifilitici delle alterazioni cutanee il cui aspetto 
non ricorda in nulla quello delle eruzioni morvose. 

Infine, quando l’infezione morvosa incomincia con fenomeni generali gravi, 
si può pensare ad una febbre eruttiva e soprattutto ad una febbre tifoide; in 
questo ultimo caso, la cefalalgia più intensa, la bronchite e la diarrea concomi¬ 
tanti e soprattutto l’andamento così particolare dovranno servire di base al dia¬ 
gnostico. Nell’osservazione riferita l’anno scorso da Hartge, l’infezione avendo 
principiato con catarro delle vie respiratorie fu tuttaprima confusa co Winfluenza, 
errore giustificato dall’epidemia che noi attraversavamo in quell’epoca; più 
tardi apparvero dei dolori articolari, degli eritemi; infine si produsse una secre¬ 
zione nasale, contenente i bacilli caratteristici, quasi allo stato di purezza. 

I dolori articolari, che sono qualche volta così vivi nella morva, potranno 
far pensare ad un reumatismo articolare acuto e più sovente ancora ad un pseu¬ 
doreumatismo infettivo. Bisogna confessare che, in taluni casi, il diagnostico 
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dovrà rimanere in sospeso per un certo tempo; e non potrà essere stabilito 
che coll andamento differente dei fenomeni e lo sviluppo delle diverse lesioni 
che noi abbiamo descritte. 

Anatomia patologica. — Le lesioni della morva si presentano sotto due 
aspetti differenti: talora sono delle alterazioni suppurative analoghe a quelle 
che si osservano nell’infezione purulenta, talora dei noduli che si è potuto 
paragonare alle produzioni tubercolari. Le alterazioni, di apparenza pioemica, 



Fig. 7. — Sezione d’uu nodulo morvoso del fegato. 

(Cellule epitelioidi, con tre ligure cariocineticlie; posizione dei bacilli). 


sono soprattutto frequenti nell’uomo; le alterazioni tubercoliformi nel cavallo; 
perciò si vollero in tempo passato descrivere dei caratteri differenziali delle 
produzioni morvose, secondo la loro origine. 

Le ricerche di Renaut (1) sono venute a ristabilire l’unità anatomo-patologica 
della morva, mostrando che, nel cavallo come nell’uomo, le granulazioni mor¬ 
vose differiscono notevolmente dal tubercolo e si ravvicinano di più ai focolai 
pioemici. “ Dal punto di vista anatomico, dice J. Renaut, la pioemia, la morva, 
la tubercolosi, la sifilide, formano un gruppo naturale; tutte queste malattie 
infettive hanno per carattere anatomico comune la produzione d’infiammazioni 
disposte a noduli e che offrono una tendenza marcata alla caseificazione; tutte 
sembrano originariamente derivare dall’invasione dell’economia per parte di 
un agente virulento più o meno riconoscibile „. 

Le ricerche più recenti hanno confermato questo modo di vedere ed 
hanno dimostrato che la granulazione morvosa sta fra la suppurazione e Pin¬ 


ti) Renaut, Lésions anatomiques de la morve équine; Comptes reìidus, 1875. 
5. — Tr. Med. — Mal. infettive , uomo-animali , I, p. 2 a . 
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«animazione cronica. La lesione, secondo Baumgarten, è caratterizzata dalla 
formazione di cellule epitelioidi che presentano sovente delle forme carioci- 
netiche (flg. 7); m mezzo ad esse, non si trovano cellule giganti, ma si vedono 
dei leucociti la cui quantità si accresce a misura che la malattia progredisce 
Aumentando di numero, questi leucociti finiscono per determinare il rammol¬ 
limento del nodulo e la sua trasformazione in una specie di ascesso miliare 
I bacilli, la cui colorazione nei tessuti è molto difficile e non si ottiene gene¬ 
ralmente che col metodo di Kiihne (1), occupano il centro della granulazione 
morvosa, e vanno diminuendo verso la periferia. La maggior parte di questi 

bacilli sono liberi; alcuni tuttavia sono racchiusi nelle cellule, particolarmente 
nelle cellule epitelioidi. 

Noi studieremo esclusivamente le alterazioni constatate nell’uomo- in un 
altro capitolo, diremo qualche cosa della morva equina. 


Lesioni della pelle. — Le ricerche di Ellioston, di Rayer, di Follin avevano 
mostrato che le pustole cutanee erano costituite nel modo seguente- l’epider¬ 
mide, un liquido siero-purulento, uno strato giallastro tenace, infiltrato nel 
derma. Virchow constatò la presenza nel corion di cellule sferiche che avevano 
i caratteri dei corpuscoli del pus; in un periodo più avanzato, le papille sono 
distrutte e si forma un ascesso sotto-epidermico. 

Gornil ravvicina le pustole della morva a quelle del vaiuolo: lo stesso stato 
vescicoloso delle cellule epiteliali, lo stesso reticolo fibrillare, formato dal resto 
di cellule epiteliali alterate e che racchiude nel suo spessore i globuli di pus. 
kelsch (2) ha dato una descrizione un po’ differente; secondo questo autore, 
il corpo mucoso è inspessito; l’epidermide scollata da un essudato amorfo 
interposto fra essa ed il corpo papillare. 

In corrispondenza delle pustole, il derma ed il tessuto cellulare sono infil¬ 
trati di cellule di pus; possono anche prodursi dei veri flemmoni mal circo¬ 
scritti, che producono talora una trombosi delle vene che partono dal focolaio- 
' - S alat0 qualche caso di flebite (Vigla) ed anche di flebite purulenta 

Si vedono degli ascessi nel tessuto cellulare, dove formano una raccolta 
purulenta, il cui volume varia da quello di una noce a quello di una mela; altri 
occupano il tessuto muscolare, hanno sede di preferenza nel bicipite, nei’ fles- 
son dell’avambraccio, nel retto anteriore, nel grande pettorale, nelle inserzioni 

del deltoide. Le fibre muscolari sono disassociate dai leucociti, mescolate a 
globuli rossi e subiscono la degenerazione cerea. 

I vasi linfatici, che partono dai focolai purulenti, possono essere infiammati, 
come pure 1 gangli a cui vanno. Ma queste alterazioni sono lungi dall’avere 
la stessa importanza nelluomo e nel cavallo; il più sovente, i gangli sono sem¬ 
plicemente tumefatti; la loro suppurazione sembra eccezionale. 


. Y ie aeree • ^e l es ' on * delle fosse nasali, che caratterizzano la morva, hanno 
richiamato a molte riprese l’attenzione degli osservatori. All’apertura di queste 
cavita, dopo aver tolto il muco-pus che le ingombra, si constata che la mucosa 
e tumefatta, soprattutto nelle sue parti superiori e posteriori ; è iniettata, di un 
rosso vinoso, coperta di ecchimosi, di pustole e di ulcerazioni. Presenta, par¬ 
ticolarmente nell’antro di Ilighmoro, delle sporgenze biancastre o rosse che non 


(1) Kììhne, Ueber Fàrbung der Bacillen in Malleusknoten ; Fortschr. d. Med., 1888. 

(2) Kelsch, Note sur la morve farcineuse chez l’homme; Arch . de plujsiologie , 1873. 
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tardano a, trasformarsi in fungosità, si rammolliscono e si coprono di pus. 
Più tardi, la pituitaria si reduce in un detrito grigiastro in mezzo al quale si 
vedono degli ascessi e delle ulcerazioni ; altrove, i resti della mucosa sono 
scollati da lesioni penostee. Al fondo delle ulcerazioni, quando il processo segue 
un andamento cronico, le cartilagini e le ossa sono messe a nudo e necro- 
sate; e ciò che si osserva soprattutto sul setto, il quale può perforarsi. Queste 
a terazioni si riscontrano particolarmente sul vomero, sulle ossa proprie del 
naso alla loro unione colla cartilagine; le perforazioni sono circondate da 
vegetazioni fungose. Contrariamente a ciò che succede nel cavallo, l’evoluzione 
segue un andamento invadente senza produzione di cicatrici 

Allorché s, esaminano al microscopio sezioni di una mucosa così alterata 
si constata dapprima una desquamazione dell’epitelio; in taluni casi tuttavia 
le cellule epiteliali hanno persistito, ma hanno subito la trasformazione vesci¬ 
cosa. Ciò che domina nelle parti colpite, è una infiltrazione di leucociti inva¬ 
denti gli strati superficiali della mucosa, che si riuniscono in certi punti per 
formare dei piccoli tumori rotondi prominenti alla superficie e la cui periferia 
si continua senza demarcazione ben definita colla massa purulenta che li cir¬ 
conda. Le cellule del tessuto congiuntivo sono gonfiate e proliferano; le glan- 
dole a grappolo sono circondate e ripiene di cellule rotonde. Si osservano 

anche dei globuli purulenti nelPinterno delle vene e dei linfatici e tutt’attorno 
a questi vasi. 


La mucosa della bocca, della lingua, le amigdale, la vòlta ed il velo del 
palato sono frequentemente invasi dal processo. Gornil ha descritto in corri¬ 
spondenza della vòlta palatina delle piccole sporgenze trasparenti analoghe 
alla sudamina e dovute alla dilatazione dei condotti delle glandole acinose. 
Altrove, si osservano delle vegetazioni irregolari rosse, ricoperte da un muco 
spesso ed abbondante; in mezzo ad esse si trovano delle ulcerazioni grigiastre 
ed ineguali che possono finire alla perforazione del velo e stabilire una comu¬ 
nicazione fra la bocca ed il naso; è ciò che si vede soprattutto al punto di 
congiunzione del velo e della vòlta del palato. 

La mucosa della laringe e della trachea è frequentemente colpita. Essa è 
generalmente pallida e rammollita; in corrispondenza della glottide, il tessuto 
cellulare è infiltrato di sierosità. Tn diversi punti si trovano dei piccoli noduli 
biancastri, sporgenti, grossi come teste di spilla e che danno esito, colla pun¬ 
tura, ad una goccia di pus. Altrove, le lesioni sono maggiori: sono punti gan¬ 
grenosi, nerastri, delle ulcerazioni che possono estendersi ai bronchi, intaccare 
e denudare le cartilagini. Abbastanza rare nelle forme acute, queste lesioni 
si osservano soprattutto nei casi di andamento cronico: si riscontrano alla base 
della lingua, a livello dell’epiglottide, della laringe dove rispettano costantemente 
le corde vocali, della trachea e dei bronchi. Ma uno dei caratteri più curiosi 
di queste lesioni ulcerose, è la loro tendenza alla cicatrizzazione spontanea: 
si producono delle briglie fibrose, resistenti, stellate od areolari, ricoperte da 
una mucosa sottile ed aderente; gli anelli s’uniscono, ciò che produce una 
deformazione della trachea ed anche dei bronchi, ed una diminuzione della 
loro lunghezza; su taluni punti, si possono trovare dei rigonfiamenti e dei 
restringimenti successivi. 

Le lesioni istologiche sono simili a quelle che noi abbiamo segnalato più 
indietro. L’epitelio è caduto o è trasformato in cellule vescicolose; il corion 
è ispessito; i fondi ciechi glandulari sono riempiti di cellule rotonde che inva¬ 
dono egualmente le parti vicine, in modo da condurre alla mortificazione ed 
a produrre le ulcerazioni descritte. 
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Il processo morboso può invadere i polmoni, ma le alterazioni differiscono 
secondo che la malattia ha rivestito un andamento acuto o cronico. Nel primo 
caso, si trovano dei focolai di suppurazione localizzati, qualche volta dei nodi 
di apoplessia o di gangrena. Le lesioni sono quelle delle bronco-pneumoniti: 
gli alveoli sono ripieni di globuli di pus, di cellule voluminose, rotonde e poli- 
nucleate. Nelle forme croniche, si possono trovare egualmente dei punti puru¬ 
lenti o dei focolai emorragici. Si riscontrano il più sovente delle placche gialle, 
dure, di aspetto fibrinoso, isolate o riunite in masse, che giacciono sotto alla 
pleura e che non penetrano nel polmone; in taluni casi si osserva al centro 
un punto di rammollimento od un focolaio purulento. 

Infine, nei fatti che essi hanno esaminati, e che sono in numero di dodici, 
Puschkarew edUskow (1) hanno costantemente trovato i polmoni crivellati da 
embolie grassose. 

In corrispondenza delle alterazioni polmonari, si producono delle aderenze 
pleuritiche. La sierosa è qualche volta seminata da elevazioni di un bianco 
giallastro, circondate da areole rosse, ed il cui volume varia da un grano di 
miglio ad una moneta da 20 centesimi. Il tessuto cellulare sotto-pleuritico è 
sovente infiltrato di pus liquido o quasi liquido, mescolato a sangue. 

Organi addominali. — Il tubo digestivo, all’infuori della bocca e della faringe, 
di cui abbiamo già descritte le lesioni, è poco colpito dalla morva. Si sono 
osservati taluni casi di parotite suppurata; ma lo stomaco e l’intestino sono 
generalmente immuni; tutto al più si trova un po’ di iniezione delle mucose, 
ed uno stato catarrale dell’intestino crasso, quando, durante la vita, vi fu 
diarrea. In questo ultimo caso, il fegato è pallido e le sue cellule sono adipose; 
sovente questo organo è aumentato di volume; esso può contenere degli ascessi 
analoghi agli ascessi metastatici dell’infezione purulenta ; infine Sommerbrodt 
ha osservato ulcerazioni e gangrena delle vie biliari. 

La milza è sovente voluminosa, molle, diffluente, ingorgata di sangue; vi 
si vedono delle placche gialle, o scolorate, che rappresentano, sembra, delle 
cicatrici di antichi spandimeli sanguigni (Tardieu); si può anche trovarvi degli 
ascessi cuneiformi. 

Le lesioni dei reni non sono meno variabili: si è segnalata una nefrite inter- 
tubulare (Fisher, Bartels), una degenerazione granulo-grassa delle cellule dei 
tubuli (Gornil). In una osservazione di Besnier, l’alterazione renale ha prodotto 
la morie per uremia. 

L’apparecchio genitale, che è così frequentemente colpito nel cavallo, non 
è sempre risparmiato nell’uomo. Si possono trovare, in corrispondenza del 
glande, delle pustole, delle nodosità e delle ulceri, il cui aspetto ricorda quello 
delle ulceri sifilitiche (Virchow); si sono segnalati anche degli ascessi della 
uretra (Gontour). La lesione più interessante è il sarcocele morvoso che può 
mostrarsi precoce e rimanere lungo tempo isolato; in un caso di Virchow, si 
era pensato dapprima ad una semplice orchite reumatica. 

Ossa ed articolazioni. — Le alterazioni delle mucose possono, come abbiamo 
detto, estendersi all’osso sottostante; il periosto è invaso, infiltrato di pus; 
scollato e sollevato in taluni luoghi, altrove è distrutto lasciando l’osso a nudo. 
Questo si infiamma a sua volta e presenta le lesioni ben conosciute delle 
osteiti; la sostanza spugnosa è rammollita, infiltrata di pus e di sangue; qua 


(1) Puschkarew und Uskow, Zur patii. Auat. des Rotzes; Cent. f. d. med. Wiss ., 1888. 
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e là il tessuto è colpito da carie e sulle ossa, che separano due cavità, può 
prodursi una perforazione; è ciò che si osserva in corrispondenza del palato, 
ed anche, come ha veduto Sédillot, alla vòlta del cranio. 

Esistono inoltre delle osteomieliti morvose, indipendenti da ogni lesione 
vicina. Ben descritte da Virchow, queste lesioni sono state studiate recente¬ 
mente da Puschkarew e Uskow che hanno veduto, nel midollo osseo, i vasi 
ingorgati di sangue, il tessuto ripieno di grosse goccie grassose, che rappre¬ 
sentavano senza dubbio il punto di partenza delle embolie polmonari trovate 
da questi autori. 

Le articolazioni possono essere egualmente colpite, o piuttosto il tessuto 
peri-articolare, perchè si è attorno alle articolazioni che la lesione incomincia 
il più sovente; essa è caratterizzata da una infiltrazione gelatinosa che cir¬ 
conda la sinoviale ed i legamenti, invade le guaine tendinee che possono infil¬ 
trarsi di pus. Consecutivamente a queste lesioni, le estremità ossee si alterano; 
ne risultano delle deformità secondarie che sono qualche volta molto evidenti. 

Se la lesione è quasi sempre peri-articolare, essa può tuttavia invadere 
primitivamente l’articolazione, ma questa eventualità è assai rara; in questo 
caso, si produce del pus nelle articolazioni delle ginocchia, dei gomiti, delle 
spalle e delle anche. 

Sistema nervoso. — Il sistema nervoso non è risparmiato più delle altre 
parti dell’economia; si sono trovati dei focolai in corrispondenza della dura¬ 
madre, dei plessi coroidei, nel cervello; Virchow ha osservato la pachimeningite 
esterna. Infine Coupland ha segnalato delle alterazioni midollari: ispessimento 
cronico delle meningi e del tessuto cellulare, leucociti nel canale centrale del 
midollo. 

Sistema circolatorio. — Abbiamo già indicate le diverse varietà di flebiti e 
di linfangiti, osservate nella morva. Abbiamo veduto che i gangli sono colpiti; 
essi sono rammolliti, rossi, racchiudenti sovente al centro dei nuclei bianchi 
o gialli. Nei casi di ulcerazioni delle vie aeree, i gangli bronchiali sono aumentati 
di volume, rammolliti ed anche suppurati. 

Gli antichi medici, che avevano occasione di studiare lo stato del sangue 
durante la vita, grazie all’uso così diffuso del salasso, hanno visto che la cotenna 
del coagulo era di notevole spessore. Dopo la morte il sangue è defluente, 
come si vede anche nella maggior parte delle malattie infettive. Esaminando 
al microscopio una goccia di sangue presa durante la vita, si constala che le 
emazie non si dispongono in pile, ma si agglomerano in masse irregolari 
(Coupland). I leucociti sono sovente aumentati di numero; vi era un globulo 
bianco per sei globuli rossi nel caso di Christot e Kiener (1). 

Taluni osservatori hanno segnalata la presenza di parassiti nel sangue; 
abbiamo già detto che questo liquido non ne contiene o, se pur qualche volta 
ne racchiude, il loro numero è troppo poco considerevole perchè si abbia 
la fortuna di riscontrarne su di un preparato. Abbiamo indicato più indietro la 
disposizione dei bacilli nei tessuti. 

Passaggio dalla madre al feto. —La trasmissione intraplacentale del bacillo 
morvoso è stata dimostrata sperimentalmente. Lòffler riferisce a questo pro- 


(1) Christot et Kiener, De la présence de bactéries et de la leucocytose concomitante dans les 
affections farcino-morveuses; Comptes rendita, 1868. 


70 


Morva e farcino 


posito un fatto molto curioso : una femmina di cavia fu inoculata e guarì 
dopo essere stata malata; cinque mesi dopo l’inoculazione, essa partorì un 
piccolo che, alla nascita, non presentava alcuna manifestazione morvosa, e 
mori dopo una settimana con segni di morva viscerale all’autopsia. 

Cadéac e Mallet, operando su 13 femmine gravide, osservarono due volte 
il passaggio dalla madre ai feti. Ferraresi e Guarnieri (1) trovarono dei bacilli 
nel fegato di un feto; ciò che dà un certo interesse alla loro osservazione, è 
che esistevano nella placenta dei focolai emorragici contenenti egualmente 
l’agente patogeno. 

[Io feci coprire da uno stallone sanissimo una cavalla apparentemente gua¬ 
rita di moccio cronico che rimase fecondata. Durante la gravidanza la cavalla 
manifestò i sintomi del vero moccio nasale, delle ghiandole linfatiche sottoma¬ 
scellari e polmonare. All’epoca giusta avvenne il parto di un bel puledrino 
sanissimo. Ma avendolo sottratto alla madre non potè eliminare il meconio e 
morì in seguito di colica stercoracea. Il moccio però non si sarebbe trasmesso 
dalia madre al feto (Perroncito)]. 

Morva dei solipedi. — La morva può rivestire nei solipedi le quattro forme 
che noi abbiamo descritte nell’uomo: anche in questi animali, come nell’uomo, 
non si vedono le forme croniche succedere alle forme acute. Fra queste ultime 
il taicino è molto raro. Ciò che si osserva il più sovente si è la morva acuta, 
notevole per la febbre intensa che determina, e la dispnea che produce; a 
livello delle fosse nasali si fa un’eruzione di pustole, che si ulcerano e possono, 
estendendosi, condurre alla perforazione del setto nasale. Si vede uno scolo 
abbondante purulento che determina rossore e tumefazione delle ali del naso. 
IN elio stesso tempo altre manifestazioni si producono in corrispondenza delle 
articolazioni, della laringe, dei polmoni ; la morte sopravviene per isfinimento. 

Il farcino cronico incomincia colla stanchezza, poi appare una eruzione di 
bottoni emisferici sottocutanei, la pelle ne è letteralmente ricoperta (farcita). 
L’ulcerazione di questi bottoni dà luogo all’uscita di un liquido giallastro, od 
olio farcinoso. Le membra, aumentate di volume, prendono, secondo il para¬ 
gone classico, l’aspetto di pali ( poteaux ), colla palpazione si sentono sotto la 
pelle dei cordoni duri e sporgenti, designati sotto il nome di corde farcinose 
e dovuti all’alterazione dei linfatici. I gangli sono induriti, voluminosi, e questo 
fatto (glandage) costituisce sovente il primo fenomeno apprezzabile. 

Se si tratta di morva cronica , si troverà di più un’ulcerazione sulla pituitaria, 
che ha sede il più sovente a sinistra, sotto la ripiegatura dell’ala del naso. Poi 
si produrrà lo scolo che terminerà per rischiarare il diagnostico. 

Malgrado queste lesioni così gravi, i cavalli colpiti dalle forme croniche con¬ 
servano le loro forze e possono continuare a lavorare, ciò che li rende partico¬ 
larmente pericolosi ed espone l’uomo alla contaminazione. È interessante notare 
dal punto di vista della fisiologia generale delle malattie infettive, che gli ani¬ 
mali resistono fino a che si nutriscono bene; se si fanno affaticare eccessiva¬ 
mente o se si fanno soffrire, si vedono scoppiare gli accidenti della morva acuta. 

La forma cronica può guarire, ma il più sovente la guarigione è incompleta; 
rimangono delle ulcerazioni, e l’infezione recidiva. 

Non abbiamo da studiare la diagnosi differenziale della morva del cavallo 
e non ne avremmo neanche parlato se non volessimo notare un’interessante 


(1) Ferraresi e Goarnieri, Sopra un caso di morva nell’uomo; Atti della li. Accad. Med. di 
Roma, 1886-87. 
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osservazione riferita recente,nenie da Schfltz. Questo osservatore ha veduto uno 

streptococco, un po specia e, determinare nel cavallo sintomi analoghi a quelli 

della morva: ademte purulenta, suppurazione dei gangli linfatici della testa, 

catairo dal naso dalla faringe o dalla laringe. Questo fatto meritava di essere 

citato perche conferma ciò che noi dicevamo più indietro della utilità dell’esame 
batteriologico e delle inoculazioni. 

Non descriveremo le lesioni trovate nel cavallo; noteremo solamente due 

fatti curiosi: e da una parte, la tendenza notevole delle alterazioni laringee, 

tracheo-bronchiali ed anche nasali, a cicatrizzarsi qua e là, e, d’altra parte, 

a frequenza delle alterazioni polmonari, che si presentano sotto forma di 

noduli miliari, ciò che le aveva fatte considerare altre volte come se fossero 
state di natura tubercolosa. 

Abbiamo già detto che si era voluto contrapporre l’aspetto istologico delle 
lesioni morvose delPuomo e del cavallo. Questa opinione deve essere abban- 

donata oggigiorno; 1 caratteri generali che noi abbiamo assegnati alle granu¬ 
lazioni morvose si ritrovano nei due casi. 

Notiamo infine 1 esistenza costante di una leucocitosi più o meno marcata: 
secondo le ricerche di Malassez, il sangue di cavallo contiene allo stato nor¬ 
male un globulo bianco per 1106 rossi; quando vi è tumefazione glandolare 

morvosa (glandage) se ne trovano uno su 491, e nella morva cronica confermata 
uno su 214. 


Vaccinazione. — I risultati così notevoli, ai quali ha condotto la vaccina¬ 
zione contro le malattie infettive, dovevano far ricercare, se si potesse artifi¬ 
cialmente conferire l’immunità contro la morva. Il problema è lungi dall’essere 
risoluto, ma si sono potuti ottenere in questa via taluni risultati interessanti. 
Galtier (1) riconobbe che, nel cane, la morva può reinocularsi, ma che le lesioni 
sono di meno in meno estese. Se si inietta il virus nelle vene, come ha fatto 
Straus (2), si uccidono gli animali impiegando forti dosi di colture (uno o due 
centimetri cubi); con quantità più deboli, il cane guarisce e, alcune settimane 
più tardi, le dosi mortali sono perfettamente sopportate, esse determinano 
talora un poco di febbre, più raramente un’eruzione discreta. Nell’animale così 
preparato, l’inoculazione sottocutanea è seguita dalla produzione di una pic¬ 
cola ulcera che guarisce rapidamente. Questi risultati hanno eccitato Straus 
a tentare la vaccinazione sull’asino; colture attenuate iniettate a questo ani¬ 
male non lo uccisero, ma non lo resero refrattario. 

Tuttavia Zakharoff (3) pretende che il virus, che è passato nel gatto, si 
attenua e non dà più al cavallo che una morva benigna e curabile; due ani¬ 
mali, inoculati più tardi con morva virulenta, resistettero a questa esperienza. 

Nel coniglio, Finger (4) ha potuto aumentare la resistenza con inoculazioni 
sottocutanee od intravenose. Ma il punto più importante delle ricerche di 
questo autore, se sarà confermato, si è che colture sterilizzate con un riscal¬ 
damento a 100° per cinque minuti sembrano conferire una leggera immunità. 
Sfortunatamente questi prodotti solubili sono tossici : troppo sovente essi 
apportano la morte immediata o producono, a più lunga scadenza, dei gravi 


(1) Galtier, Inoculation de la morve au chien; Couiptes reudus, 1881. 

(2) Straus, Essais de vaccinatimi contre la morve. Arch. de mid. expér., 1889. 

(3) Zakharoff, Sur la production de l’immuuité cliez les chevaux contre la morve; Attui, in 
Annales de Vlnstitut Pasteur , 1890. 

(4) Finger, Beitrage zur Patii.- Anat., redigivi voti Ziegler, 1889. 
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fenomeni paralitici ed una cachessia alla quale gli animali finiscono per soc¬ 
combere. 

Infine, in questi ultimi tempi, Ghesneau (1) avrebbe potuto impedire lo 
sviluppo della morva in cavie inoculate, iniettando loro del sangue di bue. 

I fatti che noi abbiamo riassunto brevemente hanno un grande interesse 
sperimentale, e permetteranno probabilmente di giungere un giorno ad un 
metodo pratico di trattamento e di vaccinazione. 

Trattamento. — Allorché il contagio della morva si è fatto in un modo 
diretto, per es., con una puntura od un’escoriazione, la prima indicazione sarà 
di applicare il trattamento generalmente usato contro le piaghe virulente. Si 
dovrà far sanguinare la piaga con delle pressioni, il succhiarla può essere peri¬ 
coloso, poi si ricorrerà alla cauterizzazione, sia con dei caustici, sia, ciò che ci 
sembra preferibile, col mezzo del termo-cauterio. 

Quando gli accidenti si sono palesati, si dovrà dap'prima prendere un certo 
numero di precauzioni allo scopo di evitare la propagazione del male alle per¬ 
sone sane. L’ammalato sarà isolato, in una camera molto aerata; la biancheria, 
ch’egli avrà sporcata per la medicazione, dovrà essere bruciata; infine si rac¬ 
comanderà a quelli che lo curano di circondarsi di precauzioni e di accertarsi 
bene che non abbiano escoriazioni alle mani. 

II trattamento dovrà essere locale e generale. Localmente bisognerà occu¬ 
parsi degli ascessi che si dovranno aprire presto; poi si medicheranno con 
sostanze antisettiche, come l’acido fenico e il iodio; se essi dànno origine ad 
ulcerazioni, dovranno essere impiegati gli stessi mezzi. Gi si troverà soddisfatti 
talora di una cauterizzazione delle ulcerazioni ribelli col ferro rovente. Se esi¬ 
stono lesioni alle fosse nasali, si praticheranno ogni giorno parecchie lavature 
con acqua iodata e con acqua creosotata. Nel caso di Jakowski, tutte le lesioni 
erano retrocesse, salvo quelle del testicolo; si praticò la castratura e l’amma¬ 
lato guarì. 

Fra le differenti sostanze amministrate all’interno ve ne sono di quelle che 
sono apparse talora favorevoli, talora nocive: tali sono il fosforo, il mercurio 
e l’arsenico. Tuttavia Ercolani e Bassi, col dare a dei cavalli da grammi 0,2 
a gr. 0,8 di biarseniato di stricnina, hanno potuto salvarne 18 su 30. Gold ha 
osservato un caso di guarigione con iniezioni mercuriali. Ma i migliori risultati 
sembrano essere stati ottenuti collo zolfo e col iodio. 

Tardieu preconizzava lo zolfo e, nelle forme croniche, consigliava l’impiego 
di acque solforose. Bourdon faceva prendere del ioduro di zolfo. Infine, Polli 
di Milano, ha raccomandato l’uso degli iposolfiti; egli avrebbe guarito due cani 
amministrando loro ogni giorno da 6 a 8 grammi di iposolfito di soda. 

La medicazione iodica può essere prescritta sotto forma di tintura di iodio ; 
si comincia colla dose di due goccie e si giunge progressivamente a dare 20 
goccie al giorno. Questa medicazione, raccomandata da Tardieu, sembra pre¬ 
feribile al ioduro di amido, che De la Harpe dava a dose da gr. 0,05 a gr. 0,2 
tre volte al giorno, o al ioduro di potassio che sarebbe riuscito nelle mani di 
Andrai. ' 

Il trattamento sarà completato raccomandando all’ammalato di alimentarsi, 
prescrivendogli dei tonici e degli amari, alcool, corteccia peruviana, ecc., e, nei 
casi cronici, ordinando delle frizioni o delle fumigazioni aromatiche. 

Infine ripeteremo, per terminare, ciò che abbiamo già detto per il carbonchio; 


(1) Ghesneau, cité par Bertin et Pie; Société de Biologie , 1890. 
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se la terapeutica non può generalmente arrestare l’andamento del male, la 
profilassi e la polizia sanitaria sono capaci d’impedirne lo sviluppo. Oggigiorno 
che il contagio della morva è fuori dubbio, i regolamenti sono più severa¬ 
mente applicati, e la malattia è diventata molto più rara. Bisogna dunque 
esigere 1 uccisione immediata degli animali morvosi, sorvegliare e mettere in 
quarantena i cavalli che sono stati in contatto con essi, non ammettere alla 
alimentazione la carne degli animali colpiti e raccomandare le più grandi pre¬ 
cauzioni a coloro che, per la loro professione, sono costretti a manipolare i 
cadaveri contaminati. • 


CAPITOLO III. 

Rabbia. 


La rabbia è una malattia virulenta che non si sviluppa che in seguito ad 
una inoculazione accidentale. 

Storia. — Gli antichi, sembra non conoscessero la rabbia. Ippocrate non 
ne parla: per il primo, Aristotile ne fa menzione, ma sostiene che l’uomo non 
contrae la malattia. 

Celso diede della rabbia umana una descrizione molto elegante e consigliò 
di trattare le piaghe contaminate col succhiamento e colla cauterizzazione per 
mezzo del ferro rovente. Quando i sintomi morbosi erano apparsi, egli pre¬ 
conizzava P immersione forzata dell’ammalato in acqua fredda, e si sa che 
questa pratica era ancora impiegata nel xvm secolo. 

Durante il lungo periodo, che corre da Gelso alla fine dell’ultimo secolo, 
troviamo pochissimi autori, i cui lavori meritino di essere ricordati: citiamo 
Dioscoride che preconizza nuovamente l’impiego del ferro rovente, Plinio, 
Galeno, G. Aureliano, e, fra gli Arabi, Serapione e Rhazés che raccomandano 
l’uso dei caustici. 

Per avere delle descrizioni esatte, bisogna giungere alle ricerche di Mead (1) 
e soprattutto di Van Swieten (2) che tracciò un quadro molto fedele della 
malattia e ne indicò la forma paralitica. Morgagni confutò numerosi errori, 
molto diffusi ai suoi tempi, ma ammise ancora cjie la rabbia può succedere 
alla morsicatura di un cane semplicemente in furore. 

Infine le descrizioni di Enaux e Ghaussier (3), quelle di Villermé e Trol- 
liet (4), di Rochoux (5), gli articoli dei due grandi dizionarii (G) ci diedero 
di questa malattia una descrizione clinica molto completa. 

La storia della rabbia ha acquistato una nuova importanza dopo le notevoli 


(1) Mkad, Tentameli de cane rabioso. In Oper. omnia , t. I, 1767. 

(2) Van Swieten, Commentario, Paris, 1771. 

(3) Enaox et Gii a ussier, Méthode de traiter les morsures des animaux enragés, etc., Dijon, 1785. 

(4) Trolliet et Villermé, Art. Rage; Dict. des Sciences méd ., 1820. 

(5) Rochoux, Art. Rage; Dict. en 30 volumes, t. XXVIJ, 1843. 

(6) Rouley et Brouardel, Art. Rage; Dict. encyclopédique , 3« sèrie, t. II, 1874. — Signol et 
Doléris, Art. Rage; Nonveau Dict.de méd. et chirurgie pratiques, t. XXX, 1881. 
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scoperte di Pasteur (1). Questa malattia, così terribile e così giustamente 
temuta, può essere scongiurata ogni giorno, grazie alle vaccinazioni la cui 
efficacia non ha più bisogno di essere discussa. L’attenzione è anche stata 
portata sullo studio sperimentale della rabbia, e, in questi ultimi anni, abbiamo 
veduto comparire importanti Memorie di cui la maggior parte sono state 
pubblicate o riassunte negli Annales de VInstitut Pasteur (2). 

Eziologia. — La rabbia è una malattia che infierisce in tutti i paesi del 

globo. Si era supposto che certe contrade godessero di una immunità quasi 

assoluta; è ciò che si ammetteva specialmente per il nord della Russia, per 

i paesi d’Oriente e particolarmente la Turchia, l’Egitto, per il capo di Buona 

* Speranza, ecc. Ma dacché si osserva più attentamente in queste diverse regioni, 

si è riconosciuto che la rabbia, benché raramente, può riscontrarvisi : Game- 

scasse ne ha riunito 25 casi in Turchia; Pauvel l’ha osservata in Oriente, ecc. 

tuttavia, secondo Bruce e Loir (3), la rabbia è sconosciuta in Australia; ciò 

devesi a che non si possono importare in questa isola che dei cani di Jnghil- 

terra, ai quali si la subire una quarantena di sei mesi : se i cani fossero stati 

morsicati prima sarebbero presi dalla rabbia durante la traversata o durante 
la quarantena. 

In Francia, le statistiche forzatamente incomplete, che sono state fatte, sem¬ 
brerebbero stabilire che neUTiomo, la media annuale non oltrepassa i 30 casi: 
è almeno ciò che appare dai rilievi fatti dal 1850 al 1876. Ma questa cifra 
non ha generalmente valore; molti dipartimenti non hanno risposto all’in¬ 
chiesta e buon numero di casi sfugge, essendo date la difficoltà della diagnosi 
e l’assenza di ogni lesione, facilmente apprezzabile all’autopsia. 

Dacché funziona l’istituto Pasteur e che vi si ricevono quasi tutte le persone 
morsicate, in Francia, da animali arrabbiati o sospetti, si è potuto compilare 
dei quadri statistici che hanno maggiore importanza. Ma è indispensabile 
prima di tutto ricercare quali sono gli animali capaci di contrarre la malattia 
e di trasmetterla all’uomo. 


Eziologia della rabbia negli animali. — Tutti sanno che è il cane, il quale 
più frequentemente propaga questa terribile infezione. Fra gli altri carnivori 
domestici citeremo il gatto e, fra gli animali selvaggi, il lupo, poi la volpe e 
lo sciacallo. Il maiale è assai raramente colpito, protetto come è contro l’ino¬ 
culazione dal suo spesso strato adiposo, poco favorevole all’assorbimento del 
virus. Gli erbivori non sono completamente al riparo e si sono osservati 
numerosi casi di rabbia nelle vacche, nei buoi, nei vitelli, nei cavalli, negli 
asini e nei muli. Infine la malattia ha potuto infierire, sotto forma epizootica, 
nei daini e nei cervi. Quanto agli uccelli, esistono alcune rare osservazioni 
raccolte nei galli e nelle galline. 

A questa lista già molto lunga possiamo aggiungere gli animali, come il 
coniglio e la cavia, ai quali la rabbia ha potuto essere trasmessa sperimen¬ 


ti) l asteur, Ciiamberland, Roux et Phuillier, Nouveaux faits pour servir à la conuaissauce de 
la rage; Comptes rendus , 1882. — Rocx, Nouvelles acquisitions sur la rage; Thèse de Paris, 1883. 
— Pasteur, Rlaladies virulentes et vaccins. Rage; Congrès de Copenhague , 1884. — Pasteur, Cham- 
berland, Roux, Méthode pour prévenir la rage après morsure; Comptes rendus , 1885. — Degli stessi 
Autori: Résultats de l’application de la méthode pour prévenir la rage après morsures; Ibid., 1886. 

(2) Vi si troveranno specialmente i lavori di Bardach, Ferre, Gamaleia, Helman, Hògyes, Nocard, 
Roux, Schaeffer, di Vestea e Zagari, ecc. 

(3) Bruce et Loir, Les maladies du bétail en Australie. Annales de VInstitut Pasteur , 1891. 
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talmente. Si può dunque dire che nessuna specie sembra andare esente dalla 

malattia, almeno per gli ammali a temperatura costante. Per ciò che riguarda 

. batraci, talune osservazioni di Hogyes tenderebbero a far supporre che si 

possa loro inoculare la rabbia ; ma noi crediamo che si debba serbare una certa 
riserva sa questo ultimo punto. 

„ _ i_ i • !# • i» . 3.d uri tratto il numero dei casi di 

rabbia moltiplicarsi senza causa apprezzabile; si sono prodotte delle epizoozie 

che hanno potuto durare parecchi anni ed hanno avuto quasi sempre per 
conseguenza il massacro di una grande quantità di cani. 

Fra le epizoozie Più conosciute, citeremo quella che si osservò in Inghil¬ 
terra dal 17oJ al 1762. Nel 1803, la malattia infierì al Perù con una tale vio- 

enza che si conservò fuso di uccidere alla primavera tutti i cani che s’incon¬ 
travano nelle strade. 

Dal 1803 al 1837, una epizoozia volpina regnò nella Germania del Sud e 
causo molte vittime col diffondersi agli animali domestici ed agli uomini. 

loci Fe . epizoozie im Po rt anti noi segnaleremo la epizoozia di rabbia canina 
del 1851, che duro nella Germania del Nord sino al 1856, colpendo circa 600 
cani; nel 1864, nel Lancashire, la rabbia fece grandi danni, ma cessò verso il 
lbbb, quando si fecero uccidere i cani erranti; nel 1869, le misure di polizia 
essendo siate trascurate, essa riprese con nuova intensità. Infine noi segna¬ 
leremo ancora l’epizoozia che, nel 1886-87, ha colpito i daini del parco di 
Richmond; su 1200 animali, 264 furono colpiti (Cope e Horsley). 

In certe contrade, in cui la rabbia era sconosciuta, la malattia prese delle 
proporzioni spaventevoli, quando vi fu importata: è ciò che si è osservato 
per es. alla Piata (1806), all’Isola Maurizio (1813), a Malta (1847), a Shangaj 

(1867) ; in tutti i casi, 1 iniezione fu introdotta da cani da caccia di origine 
inglese. ° 


Eziologia della rabbia nell’uomo. — Si comprende facilmente che la 
rabbia è tanto più temibile per l’uomo, in quanto essa infierisce sugli animali 
domestici, coi quali egli è costantemente in conlatto: quelli che mordono, 
come il cane, quelli che mordono e graffiano come il gatto, sono i più terri¬ 
bili. Ma gli animali erbivori sono egualmente pericolosi; sotto l’influenza della 
rabbia, essi mordono e la loro saliva è virulenta, come hanno stabilito le 
antiche osservazioni di Delafond, le esperienze di Berndt e di Rey. Nell’epi¬ 
zoozia di Richmond si vedevano i daini, di natura così timida, slanciarsi sui 
loro compagni e far loro profonde morsicature. 


Perchè ognuno possa farsi un’idea della frequenza relativa colla quale i 
diversi animali mordono l’uomo, noi abbiamo riunito nel quadro qui sotto i 
risultati forniti da una parte dalla statistica dal 1850 al 1876 e dall’allra dalla 
statistica dell Istituto Pasteur dal 1887 al 1889. Quest’ultima statistica, che 
riporta 5241 casi, presenta una grande importanza; essa comprende le persone 
morsicate, si siano o no prodotti accidenti, mentre la statistica antica dal 
1850 al 1876 non contiene generalmente che i casi di morsicatura i quali hanno 
dato origine alla rabbia. Si trova ancora nella statistica antica un numero di 
lupi, relativamente molto più considerevole, perchè le loro morsicature sono 
molto più spesso virulente; esse vi rappresentano il 5% della cifra totale, 
mentre, nella statistica di Pasteur, non raggiungono che 0,24 °/ 0 . Per i cani, 
la proporzione è quasi identica, 93 e 92,5 %. 
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ANIMALI MOnSICATOni 

STATISTICA 

dal 1850 
al 1870 

STATISTICA DELL’ISTITUTO PASTEUR 

1887 

1888 

1889 

TOTALI 

o/o 

Cane. 

707 

1647 

1501 

1702 

4850 

92,53 

Gatto. 

23 

90 

110 

112 

318 

0,00 

Lupo. 

38 

11 

2 

» 

13 

0,24 

Volpe. 

1 

2 

» 

» 

2 

0,03 

Sciacallo. 

» 

1 

» 

4 

5 

0,09 

Cavallo. 

» 

3 

5 

2 

10 

0,19 

Asino e mulo . . . 

» 

7 

1 

5 

13 

0,24 

Bue, vacca, vitello. . 

1 

8 

4 

10 

22 

0,41 

Montone. 

» 

» 

1 

• » 

1 

0,01 

Porco e scrofa. . . 

» 

1 

2 

2 

5 

0,09 

Uomo. 

» 

» 

» 

2 

2 

0,03 

Totali . . 

770 

1770 

1G20 

1839 

5241 

» 


Noi vediamo nella statistica dell’ Istituto Pasteur, che vi sono due casi in 
cui le morsicature sono state fatte dall’uomo. Questi casi sollevano una que¬ 
stione assai interessante: l’uomo può esso trasmettere la rabbia? Si è potuto 
sostenere che nessuna osservazione lo dimostra, e si cita dappertutto il fatto 
di Gaillard, medico all’IIòtel-Dieu che due volte fu morsicato da idrofobi e 
non contrasse la malattia. Si potrebbero facilmente aggiungere parecchi esempi 
analoghi; ma questi fatti negativi non resistono davanti ai fatti sperimentali, 
che noi esporremo più lungi e che stabiliscono che la saliva umana è capace 
di trasmettere la rabbia agli animali; noi crediamo dunque che si può senz’altro 
affermare il pericolo di queste morsicature. 

Appoggiandosi ancora alla statistica dell’Istituto Pasteur si può stabilire 
quali sono, in Francia, le regioni più infette. Secondo i dati pubblicati da 
Perdrix (1) il dipartimento della Senna tiene il primo posto; esso conta 47 
morsicati su 100,000 abitanti. Il numero dei casi di rabbia è considerevole nei 
dipartimenti del Sud e del Sud-Est, mentre quelli della Normandia, del Maine, 
dell’Angiò e del Poitou sono presso a poco esenti. 

Si ammette generalmente che la rabbia è soprattutto frequente in estate, 
durante la stagione calda. La statistica del 1850-1876 dimostra che i casi più 
numerosi si osservano nei mesi di giugno, luglio e agosto; essi rappresentano 
il 30,4 °/ 0 del numero totale. Ma la statistica dell’Istituto Pasteur ci dà delle 
cifre un po’ indifferenti : il massimo corrisponde ai mesi di marzo, aprile, maggio 
(28,6 °/ 0 ); il minimo nei mesi di settembre, ottobre e novembre (20,9%). Per 
gli altri mesi noi troviamo una proporzione di 25%. Le differenze sono dunque, 
insomma, assai leggere. 

Il più sovente la rabbia è trasmessa colla morsicatura ; l’infezione sarà 
tanto più probabile quanto più la morsicatura sarà stata profonda; quindi, 
sotto questo rapporto, i lupi sono molto temibili; al contrario, gli erbivori 
non fanno che ammaccare i tessuti e le loro ferite sono meno gravi, più super- 

(1) Perdrix, Les vaccinations nntirabiques àPInstitut Pasteur.— Résnltats slatistiques; Annaìes 
de l'Institut Pasteur , 181)0. 
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fidali e più facili a cauterizzarsi delle ferite anfrattuose. Il virus può essere 
ancora inoculato, quando gli animali approfondano nei tessuti i loro artigli 
bagnati di saliva, perciò i gatti son particolarmente pericolosi. L’infezione 
potrà prodursi quando gli animali, senza mordere, leccano superficie denu¬ 
date; questo modo di inoculazione è tanto più frequente in quanto che molte 
persone fanno ancora leccare le loro piaghe nella speranza di affrettarne la 
guarigione e sovente al principio della rabbia il cane è molto carezzevole. 
[Lrcolani raccontava di un carabiniere che aveva una piaga ad una gamba 
e che se la faceva leccare da un suo cagnolino, il quale non aveva mai pre¬ 
sentato sintomi di rabbia. Il povero carabiniere contrasse la malattia, mentre 
il cagnolino continuò a vivere come se non fosse mai stato affetto da rabbia. 
Ciò che dimostra che la malattia nel cane può presentarsi diversamente grave, 
talvolta con sintomi che sfuggono all’attenzione dei proprietarii e dei veterinaria 
La pratica registra molti casi di tal genere. Cani che stettero sempre apparente¬ 
mente benissimo trasmisero colla accidentale morsicatura la rabbia (Perroncito)]. 

Le morsicature di animali arrabbiati non sono forzatamente seguite da 
manifestazioni rabiche. In modo generale si può dire che le morsicature sono 
tanto più gravi quanto più numerose e profonde, sono più gravi ancora 
quando sono fatte da lupi che allorquando sono prodotte da cani. Nel primo 
caso la mortalità sarebbe del 62% per le morsicature dei cani; le differenti 
statistiche ci dànno delle cifre assai variabili : la statistica ufficiale dal 1850 
al 1876 dà una proporzione di 58,12% che è evidentemente troppo elevata; 
si conosce infatti poco bene il numero delle persone che resistono dopo 
essere state morsicate, mentre è più noto il numero di quelle che soccom¬ 
bono. Leblanc, che ha potuto raccogliere dei dati più esatti, dà la cifra di 
16,6 %. A Vienna la mortalità sarebbe del 12 %, e nel Wurtenberg, secondo 
Faber, del 20%. È la proporzione del 20 % che Vulpian adottò, nel tempo 
della celebre discussione che ebbe luogo all’Accademia di Medicina. Gli si 
oppose, è vero, la statistica di Hunter, la cui mortalità non oltrepassa il 5 %. 
Ma in realtà non esiste statistica di Hunter; non vi è, sotto questo nome, 
che la storia di un cane arrabbiato il quale morsicò 21 persone; una sola 
di esse soccombette. Il fatto è interessante senza dubbio, ma non si può 
certo basarsi, in una questione di questo genere, su di un fatto unico ed 
eccezionale. Crediamo dunque che si può ritenere la cifra di Leblanc come 
vicina al vero. 

Se si vogliono studiare più accuratamente le statistiche, si vede che la 
rabbia si sviluppa più facilmente quando le morsicature sono fatte su parti 
scoperte. Si capisce infatti che le vestimenta servono a proteggere l’individuo 
e possono sino ad un certo punto impedire l’introduzione del virus o almeno 
diminuire la quantità che vi penetra. 

• Per apprezzare la gravità di una morsicatura, bisogna ancora tener conto 
della ricchezza nervosa della regione colpita. Sotto questo rapporto, le ferite 
della polpa delle dita sono particolarmente pericolose così come quelle della 
faccia; in questo ultimo caso, il virus procede per i nervi cranici e giunge 
rapidamente in corrispondenza del bulbo. Secondo la statistica dal 1850 al 
1876 noi vediamo che la mortalità oltrepassa 87 % per le morsicature che 
hanno sede in corrispondenza del viso, mentre non raggiunge 19 %, quando 
sono state fatte sulle membra inferiori ; la proporzione sarebbe del 66 % per 
le mani, 29 % per le membra superiori, 81 % per le morsicature multiple. 
Senza dubbio tutte queste cifre sono troppo elevate e non hanno un valore 
assoluto; esse presentano nondimeno un certo interesse relativo. 
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Le statistiche danno ancora alcuni indizi! interessanti sulla eziologia della 
rabbia. Cosi, nell inchiesta fatta dal 1850 al 187G, noi troviamo che su 569 casi 
d. rabbia, ve ne furono 380 negli uomini e 189 solamente nelle donne La 
vita piu attiva degli uomini, la loro presenza nei campi spiegano sufficiente¬ 
mente questo risultato. Ma ciò che sembra più curioso, è che, per uno stesso 
numero di morsicati, v sonp più uomini colpiti che donne: 50 »/„ nel primo 
caso, e 45 % nel secondo. E senza dubbio alle vesti più spesse che portano 
e donne che s. deve attribuire questo risultato. La patologia comparata ci 
msce degli esempi analoghi; i cani a pelo lungo resistono molto più dei 

cani a pelo raso. I montoni sono assai refrattari alle morsicature, salvo dopo la 
tosatura; allora essi soccombono quasi tutti. 

Tutte le età sono esposte agli assalti degli animali rabici; l’infanzia è 
meno di qualunque altra preservata. Nelle strade dei villaggi i fanciulli sono 
riuniti e giuocano assieme: essi non diffidano di un cane che vi giunge o non 
sanno guardarsene a tempo. Se è il cane famigliare della casa che'è preso 
dalla rabbia, il fanciullo non trovandogli il suo aspetto abituale, gli dà noia 
lo eccita e lo provoca a mordere. Così dal 1873 al 1876 su 100 morsicature 
osservate su individui da 1 a 70 anni, noi troviamo 28 casi, vale a dire più 
del quarto, su fanciulli da 5 a 15 anni. H 

Ma se i fanciulli sono più esposti ad essere morsicati, essi sembrano meno 
soggetti a contrarre la malattia. Da 5 a 15 anni la mortalità, in rapporto al 
numero delle morsicature, è tre volte inferiore a quella da 50 a 60. “ Se si 
paragonano le probabilità di essere immuni al disotto dei 20 anni con quelle 
delle persone più attempatesi trova che al disotto di 20 anni per 100 persone 
morsicate ne muoiono 31, ed al disopra dj 20 anni, per 100 persone mor¬ 
sicate si contano 62 morti „ (Brouardel). [È probabile che una delle cause 
per cui le morsicature riescono meno gravi nelle donne e nei ragazzi sia la 
loro ricchezza maggiore di tessuto adiposo sottocutaneo (S.)]. 

All’infuori della morsicatura, la rabbia ha potuto essere contratta da per¬ 
sone che hanno fatto l’autopsia di animali, morti per questa malattia; si 
trova un certo numero di osservazioni in cui dei veterinari si sono così ino¬ 
culato il germe della terribile infezione. 

In tutti i casi, occorre che esista una soluzione di continuità dei tegumenti: 
la pelle sana non sembra capace di assorbire il virus. Faremo maggiori riserve 
per le mucose: senza accettare le antiche osservazioni in cui si sarebbero 
veduti gli ammalati trasmettere l’infezione nel baciare i loro parenti, noi dimo¬ 
streremo nel capitolo seguente, che certe esperienze sembrano stabilire che 
il virus può penetrare attraverso le mucose intatte. 

Infine si era ammesso altre volte che la malattia poteva ancora trasmet¬ 
tersi coi sudori, collo sperma e soprattutto coll’aria. 11 timore di vedere l’aria 
espirata dall’ammalato contagionare coloro che lo assistevano, ha fatto nascere 
la pratica barbara di soffocare i disgraziati rabici: Pattò, in Piccardia, è stato 
testimonio di questo uso verso il 1820; Virchow ne cita degli esempi ancor 
più recenti. 


Dovremo ricercare ora se la rabbia può trasmettersi coll’ingestione delle 
carni o del latte proveniente da animali ammalati; se la nutrice può conta¬ 
gionare il suo lattante, se il virus attraversa la placenta. [ Carni e sangue di 
bovino morto di rabbia fatti mangiare da cani non produssero nulla (Per- 
roncito)]. 1 ali questioni sono state studiate con grande sfoggio di esperienze 
in questi ultimi anni; dovremo quindi ritornarvi sopra nel capitolo seguente, 
consacrato allo studio sperimentale della rabbia. 
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L’analisi delle osservazioni cliniche ci ha condotti a questa sola conclusione: 

che la rabbia si trasmette coll’inoculazione della bava di animali rabici, che 

questa inoculazione sia fatta colla morsicatura, colla penetrazione degli artigli 
bagnati di saliva, o col contatto con una ferita accidentale 

Perchè la malattia si sviluppi è egli necessario che la saliva provenga da 
ammali arrabbiati? Gli antichi osservatori credevano che animali semplicemente 
furiosi potevano comunicare la rabbia. Tardieu, Gros, Decroix si sono fatti 
ancora interpreti di questa teoria. E una opinione diffusa in certe contrade di 
America che le morsicature della puzzola possono essere seguite dallo sviluppo 
della rabbia; Jarvis avrebbe osservato tre fatti di questo genere; sfortunata¬ 
mente gli ammali non sono stati inseguiti e forse erano essi stessi arrabbiati. In 
ogni caso, ogni volta che si è inoculato il bulbo di un animale, le cui morsicature 
furono seguite dallo sviluppo della rabbia, si è trovato questo bulbo virulento. 
Si potrebbe forse obbiettarci che la saliva contiene un grande numero di agenti 
patogeni e che, in taluni ammali, essa potrebbe contenere quello della rabbia. 
L ipotesi e sostenibile; ma non si basa su nessuna prova. 


Fisiologia patologica. — Le osservazioni cliniche, col dimostrare che la 
rabbia si sviluppa in seguito alle morsicature, dovevano naturalmente condurre 
gli sperimentatori a ricercare se l’inoculazione della saliva o delle diverse parti 
del corpo degli arrabbiati era capace di riprodurre la rabbia. L’esperienza 
tentata da lungo tempo, ha avuto sovente degli effetti un po’ contraddittorii: 
il risultato vana secondo il punto del corpo in cui si introduce il virus; esso 
vana egualmente secondo il tessuto o l’umore di cui ci si serve per l’inocula¬ 
zione. In un individuo morto di rabbia, tutte le parti del corpo non sono peri¬ 
colose, ma vi ò un punto che costantemente si mostra virulento, ed è il bulbo. 
E dunque col bulbo che occorre sperimentare per cercare di risolvere questa 

prima questione: per quali vie l’inoculazione del virus rabico può determinare 
lo sviluppo della rabbia ? 


J™ 01 ! . a2 ; 10ne a ? h animah - — Le innumerevoli esperienze susseguitesi dopo 
il lo<Sl al laboratorio di Pasteur, e confermate da tutti coloro che hanno ripresa 

la questione, dimostrano che l’inoculazione di una particella di bulbo di un 
arrabbiato sotto la dura-madre provoca lo sviluppo della malattia. Il risultato è 
costante nel cane, nel coniglio, nella cavia; non si vede che di tanto in tanto un 
animale resistere, grazie a quella immunità individuale, ancora inesplicata, e di 
cui la storia delle malattie infettive ci fornisce tanti esempi. L’esperienza è del 
resto delle più semplici; l’animale è solidamente fissato e occorrendo addor¬ 
mentato; se ne incide la pelle; col mezzo di un piccolo trapano si applica una 
corona sul cranio, evitando il seno longitudinale superiore. L’emorragia pro¬ 
dotta dalla sezione dell’osso si arresta generalmente assai presto: allora, con 
una canula curva, adattata alla siringa di Pravaz, si punge la dura-madre e si 
iniettano sotto questa membrana alcune goccie di una emulsione fatta col bulbo 
di un rabico e filtrata attraverso tela fina. Si ritira la canula, si ricucisce la 
piaga e la si chiude col mezzo di un poco di collodion iodoformizzato. In queste 
condizioni, l’animale contrae la rabbia dopo una incubazione variabile, da 
dodici a quindici giorni. Se si inocula ad un coniglio una particella del bulbo di 
un cane arrabbiato (rabbia delle strade) e se alla morte di questo primo ani¬ 
male se ne inocula un secondo e se si continua così a fare passaggi da coniglio 
a coniglio, si vedrà il periodo di incubazione diminuire sempre più; dopo 100 
passaggi, esso sarà di 6 a 7 giorni. A partire da questo momento non vi sarà più 
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variazione e la rabbia scoppierà sempre alla stessa epoca allorché si impiegherà 
questo virus fisso. 

Per produrre sicuramente la rabbia, non è necessario ricorrere alla trapa¬ 
nazione ed alla inoculazione diretta nei centri nervosi: l’introduzione del virus 
nella camera anteriore dell’occhio dà dei risultati quasi sempre certi. Sembra 
succeda lo stesso allorché l’inoculazione è fatta in una emanazione qualunque 
del sistema nervoso, per esempio in un nervo periferico. Di Vestea e Zagari 
hanno dimostrato che lo sciatico rappresenta una via di introduzione molto 
sicura. 

L'inoculazione ipodermica sembra un mezzo assai infedele. Helman ha rico¬ 
nosciuto che il panicolo adiposo costituisce un cattivo luogo d’assorbimento per 
il virus; i cani grassi resistono all’iniezione sotto-cutanea, mentre gli ani¬ 
mali magri e giovani periscono la maggior parte. Allorché, nel coniglio, si 
introduce il virus nel tessuto cellulare sotto-cutaneo, si vede soccombere il 
75°/ 0 degli animali inoculati; se l’iniezione è spinta nei muscoli, la mortalità 
si eleva a 85 °/ 0 ; se si opera su muscoli tagliati e se si introduce il virus nelle 
libre muscolari, tutti gli animali soccombono. Infine, prendendo certe precau¬ 
zioni ed inoculando la rabbia in un punto in cui la pelle non sia addossata ad 
un muscolo cutaneo, per esempio fra gli occhi, la maggior parte degli animali 
resistono; quelli che soccombono sembra siano stati punti accidentalmente in 
corrispondenza del periostio. 

Si vedono subito le deduzioni che si possono trarre da queste esperienze 
per la patologia umana; il pericolo considerevole che si attribuisce alle ferite 
profonde si spiega in gran parte coll’introduzione del virus nei muscoli sotto- 
cutanei e nei filamenti nervosi. 

Le mucose sane possono servire all’assorbimento del virus, se si crede alle 
recenti esperienze di Galtier(l). Questo abile sperimentatore ha riconosciuto 
che l’inalazione di prodotti rabici e la loro introduzione nelle fosse nasali 
apportano frequentemente la rabbia nel coniglio, nella proporzione di 11 casi 
su 15. La congiuntiva assorbe meno bene; su 10 animali ai quali si instilla 
tra le palpebre delle grandi quantità di bulbo infettato, se ne vedono 2 o 3 
soccombere alla malattia. 

Si era chiesto da lungo tempo se vi era pericolo nel consumare la carne 
ed i tessuti degli animali arrabbiati. Gohier, fin dal 1811, fece mangiare a tre 
cani dei muscoli provenienti da cavalli e da pecore arrabbiati: due animali 
soccombettero all’infezione rabica. Ma Delafond, Lafosse, Renault non otten¬ 
nero che dei risultati negativi. Decroix ingerì egli stesso, senza alcun incon¬ 
veniente, carne e bava di animali arrabbiati. Infine, recentemente, Nocard 
riferisce ch’egli ha nutrito una volpe col cervello ed il midollo di altre sei volpi 
e di parecchi cani morti di rabbia furiosa, senza contaminare questo animale. 
Tuttavia Galtier pretende che la mucosa digestiva può casualmente assorbire 
il virus rabico; esso ottenne risultati negativi il più sovente col fare ingerire 
delle sostanze contaminate, ma, su 30 esperienze, egli è riuscito 4 volte a comu¬ 
nicare la rabbia a conigli, ai quali spalmava la mucosa boccale con materia 
bulbare incorporata a sugna. 

Le sierose non sembrano molto favorevoli all’assorbimento del virus. Il peri¬ 
toneo può nondimeno servire di via d’inoculazione, a condizione d’impiegare 
grosse quantità, per esempio un centimetro cubo di emulsione bulbare. 

Per le glandule non abbiamo a citare che le ricerche di Poppi, che ha 


(1) Galtier, Modes de transmission de larage; Société de Biologie , 1890. 
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veduto la rabbia svilupparsi frequentemente in seguito ad inoculazioni nei 
testicoli. 

• • In , f ì n f. SÌ ' S0Vente ricercat ° qua 1 2 3 4 ' er ano gli effetti AeW iniezione intra-venosa ; 
1 risult ati (f'ffenscono secondo le specie animali ; inoffensivo nei ruminanti 

* * I 1 | • ^ • . riuscì sovente nel cane. 

Se si introducono forti dos., la malattia riveste allora la forma paralitica. 

Poppi (1) ha studiato, m questi ultimi tempi, gli effetti delle inoculazioni 
multiple; dopo avere stabilito che l’iniezione di materia rabica sotto le meningi 
rachidee da dei risultati tanto costanti quanto l’iniezione sotto le meningi cra- 
mane, questo autore ha riconosciuto che si abbrevia considerevolmente la durata 
dell incubazione, introducendo il virus contemporaneamente in parecchi punti: 
e ciò che si ottiene, per esempio, facendo delle inoculazioni simultanee, sia 
sotto le meningi ed in un nervo, sia nello spessore di parecchi nervi. 

Virulenza degli umori e dei tessuti. - Ci occorre ora stabilire in modo 

pm preciso quali sono le parti infettanti in un animale od in un uomo morto 
di rabbia. 

L’osservazione clinica dimostrava già la virulenza della saliva; l’esperienza 
tentata per la prima volta da Gruner e dal conte di Salm, venne a confer¬ 
mare il fatto. II 19 giugno 1813, Magendie e Breschet presero della saliva di 
un malato dell’Hòtel-Dieu e l’inocularono a due cani, uno dei quali morì 
arrabbiato. Bentosto le ricerche di Magendie (2) e di Hertwig (3) dimostrarono 
la virulenza della parotide; le altre glandule salivari possono del resto egualmente 
servire a trasmettere la rabbia, ma in modo incostante (Galtier, Pasteur). 

L’inoculazione della saliva espone ad una causa di errore, che potè ingan¬ 
nare in un’epoca passata gli sperimentatori. La saliva contiene frequentemente 
il pneumococco che, inoculato al coniglio, determina una setticemia rapida¬ 
mente mortale. La prima volta che questa setticemia fu osservata fu precisa- 
mente nel giorno in cui Pasteur (4) inoculò a dei conigli la saliva proveniente 
da un fanciullo morto di rabbia al servizio di Lannelongue; dimodoché si potè 
credere per un momento che si era trasmessa la rabbia al coniglio e che, 

in questo animale, l’evoluzione era fulminante, producendo la morte in 24 
e 48 ore. 

Non basta constatare che la saliva può sviluppare la rabbia; bisogna deter¬ 
minare in qual momento essa diventa virulenta. Roux e Nocard, che hanno 
studiato tale quistione, hanno riconosciuto con inoculazioni nella camera 
anteriore, che la bava del cane contiene il germe della malattia tre giorni 
almeno prima dell’apparizione di ogni sintomo morboso ; un cane può dunque 
essere pericoloso allorché l’esame più attento non rivela in esso nulla di 
anormale. 

La virulenza delle glandule salivari basta a confutare l’opinione di quelli 
che hanno sostenuto che non è la saliva che trasmette la rabbia, ma il muco 
bronchiale; questo muco non è sempre virulento (Nocard) e, quando lo è 

(Esp. di P. Bert), si può domandarsi se esso non deve le sue proprietà alla 
mescolanza colla bava. 


(1) Poppi, Modo di comportarsi del virus rabico nelle inoculazioni multiple sperimentate nel¬ 
l’assorbimento per linfatici; Bollettino delle Scienze mediche , 1890. 

(2) Magendie, Journal de Phi/siol., 1823. — Breschet, Dupuytren, Magendie; Comptes rendus, 1840. 

(3) Hertwig, Beitrage zur naheren Kenntniss der Wuthskrankheiten. Berlin, 1829. 

(4) Pasteur, Note sur la maladie nouvelle provoquée parla salive d’un enfant mort de la rage; 
Comptes rendus et Bull. Acad. de méd ., 1881. 


6. — Tv. Med. — Mal. infettive , uomo-animali , I, p. 2\ 
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Non vi sono soltanto le glandule salivari che siano infettanti; le glandule 
lacrimali, il pancreas, le capsule surenali, le glandule mammarie possono 
esserlo egualmente. Siamo così condotti a ricercare se il latte può trasmettere 
la malattia. Su questo punto le osservazioni cliniche sono contraddittorie, ma 
generalmente poco favorevoli all’idea della trasmissibilità. Fleming riferisce 
tuttavia il caso di una negra morsicata, il cui figlio, allattato da sua madre, 
divenne arrabbiato e morì prima di essa. Le ricerche di laboratorio stabili¬ 
scono infatti che il latte non è virulento che in modo incostante ; su quattro 
tentativi, Nocard non è riuscito che una volta; Bardach ha veduto svilupparsi 
la rabbia inoculando del latte tolto ad una donna arrabbiata, l’antivigilia e la 
vigilia della sua morte. [Nel mio laboratorio una coniglia affetta da° rabbia 
trasmise la malattia a coniglini che la poppavano (Perroncito)]. 

Le altre secrezioni non sembrano pericolose; tuttavia fin dal 1881, Bouchard 
ha potuto trasmettere la rabbia iniettando un’urina albuminosa; De Blasi e 
Russo-Travali, su otto esperienze, hanno trovato una volta lo sperma del coni¬ 
glio virulento. I muscoli, il fegato, la milza, l’umore acqueo sono stati inoculati 
molto sovente, ma non sono mai sopravvenuti accidenti. 

La virulenza dei centri nervosi è stabilita su esperienze talmente numerose, 
che non abbiamo bisogno di insistervi. Il cervello, il midollo e soprattutto il 
bulbo sono costantemente capaci di comunicare l’infezione, come hanno mostrato 
i lavori di Galtier, Bouchard, Pasteur; lo stesso per il liquido cefalo-rachideo 
(Pasteur). 

Al principio di questo secolo, Rossi, di Torino, trasmise la rabbia inocu¬ 
lando un pezzo di nervo crurale. Virchow cita parecchie esperienze negative ; 
ma egli suppone che la virulenza ha potuto essere distrutta dulia suppura¬ 
zione della ferita. Oggigiorno non si può più aver dubbio ; i nervi sono viru¬ 
lenti, ma non lo sono tutti. Mostreremo bentosto gl’importanti risultati che si 
sono ottenuti studiando tale questione, risultati che ci serviranno a spiegare il 
meccanismo degli accidenti rabici. 

Il sangue di un animale arrabbiato può esso servire a trasmettere la malattia? 
Hertwig lo afferma. Lafosse pretende di essere riuscito una volta. Ma le nume¬ 
rose esperienze del laboratorio di Pasteur dimostrano al contrario che il sangue 
non è mai virulento, qualunque sia il periodo nel quale lo si raccoglie. I 
risultati positivi debbono dipendere da contaminazioni accidentali. Faremo 
maggiori riserve per ciò che si riferisce alla linfa; Galtier l’ha trovata viru¬ 
lenta, mentre Helman non ha riprodotto la malattia coll’inoculare dei ganglii 
linfatici. 

Allo studio della virulenza delle diverse parti del corpo va unita la storia 
della trasmissione intra-placentare della malattia. Lafosse, Ganillac hanno veduto 
la rabbia scoppiare in vitelli nati da vacche arrabbiate. Kolessnikoff cita una 
osservazione raccolta in una donna. Perroncito e Carità sono riusciti una volta 
a trasmettere la malattia inoculando a delle cavie il midollo di un feto nato 
da una coniglia arrabbiata. Ma la maggior parte degli sperimentatori hanno 
ottenuto dei risultati negativi. È ciò che appare da tre tentativi fatti al labo¬ 
ratorio di Pasteur, da una esperienza di Horsley col feto di un daino fem¬ 
mina e soprattutto dalle ricerche di Zagari, che furono fatte su trentadue feti; 
l’inoculazione dei centri nervosi, del fegato e del liquido amniotico non ha 
prodotto alcun accidente. 

Meccanismo dell’ infezione rabica. — Le esperienze e le osservazioni che 
abbiamo riportato stabiliscono che i centri nervosi, certi nervi periferici, le 
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glandule salivari, lacrimali e, in modo incostante, il pancreas, sono virulenti 
mentre .1 sangue non cont.ene mai il virus. Si è dunque condotti a chiedersi 
come la materia nociva si propaghi dal punto di inoculazione ai centri nervosi 
e come essa possa in seguito invadere le diverse glandule. 

E già lungo tempo che Duboué di Pau (1) aveva emessa su questo argo¬ 
mento una teoria molto ingegnosa ; egli aveva sostenuto che il virus rabico si 
piopaga va pel sistema nervoso; ciò non era che una ipotesi, la quale ha avuto 

in questi ultimi tempi, una conferma sperimentale; è quanto appare soprattutto 
dal e ricerche d Di Vestea e Zagari (2). Questi sperimentatori fannouna 
inoculazione nello sciatico: si produce una paraplegia, più marcata dalla 
parte nella quale si e fatta l’inoculazione, e che invade il corpo dall’indietro 
all avanti; la coda equina si mostra virulenta prima del bulbo. Se l’inocula- 

n 0 hnlh e n PratlCa i a r n ? edia, !°: la Palisi decorre dall’avanti all’indietro ed 
bulbo e virulento prima del midollo lombare; questo ultimo risultato si 

dpllWpM^ 6 qUand ° la materia rabica è introdotta in corrispondenza 
dell encefalo. Infine, sezionando il midollo in un punto ed inoculando la rabbia 

in una zampa posteriore, il midollo sarà virulento in tutta la porzione sotto- 
giacente alla sezione, ma non vi sarà virus nella porzione del midollo che è stata 
cosi separata dal nervo inoculato. Reciprocamente, introducendo la materia 
attiva m corrispondenza del cervello, si può, con una sezione, arrestare la sua 
propagazione nel midollo. Roux ha riconosciuto, anche, che il virus si propaga 
dapprima seguendo i nervi del membro morsicato, si coltiva nei centri e ridi¬ 
scende per i nervi del lato opposto; se le manifestazioni rabiche appaiono 
tardi, ì nervi del lato sano sono virulenti, mentre che quelli del lato morsi¬ 
cato non lo sono più, almeno alla loro estremità, vicino al punto ferito • se 
al contrario, la morte sopravviene rapidamente, sono i nervi della parte lesa 
che contengono il virus ad esclusione di tutti gli altri. L’osservazione clinica 
conterma 1 fatti sperimentali, mostrandoci che sovente i fenomeni convulsivi 
o paralitici sono più marcati dal lato morsicato. Infine, secondo l’osservazione 
di Di Vestea e Zagari, le morsicature alle membra inferiori determinano gene¬ 
ralmente paraplegia, mentre che le forme furiose succedono di preferenza alle 

lesioni della testa e delle membra superiori, ciò che si spiega colla vicinanza 
del bulbo. 


Quest ultima asserzione vuol essere accolta con riserva: sembra tuttavia 
che sia per i nervi che il virus si propaga, che raggiunge i centri nervosi, vi 
si sviluppa, poi si trasporta, seguendo la via dei nervi periferici, alle diverse 
glandule. Tale è la fisiologia patologica che corrisponde meglio coi dati che 
ci fornisce 1 esperimento. La rabbia può dunque ancora essere considerata 
come una toxoneurosi, secondo l’espressione di Romberg, espressione tanto 
più esatta in quanto sembra che l’agente tuttora sconosciuto di questa malattia 
eserciti la sua azione nociva coi veleni che secerne: nel cervello di conigli 
morti di rabbia, Anrep avrebbe trovato una ptomaina la quale, in dose di 
mg. 0,01 a 0,5, produce accidenti analoghi a quelli determinati da questa 
infezione. Recentemente De Blasi e Russo-Travali (3), avendo filtrato su una 
candeletta di porcellana una emulsione ottenuta con midolli di animali arrab¬ 
biati, hanno constatato che il liquido, così liberato da ogni elemento figurato, 


(1) Dobocé, Physiol. path. et traitement rationnel de la rage. Paris, 1879. 

(2) Di Vestea et Zagari, Sur la transmission de la rage par voie nerveuse; Annales de VInatitut 
Pasteur , 1889, et Giornale internazionale delle scienze mediche. Napoli, 1889. 

(3) De Blasi e Russo-Travali, Ricerche sulla rabbia; La Riforma Medica, 1890. 
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determinava, quando lo si iniettava in alta dose nel cane, dei fenomeni para¬ 
litici; era una intossicazione, e non una infezione, perocché il midollo di questi 
animali non era virulento. 

Resistenza del virus rabico. — Noi possiamo chiedere ancora alle ricerche 
di laboratorio taluni particolari sulla resistenza del virus rabico alle diverse 
cause di distruzione. 

Se si colloca il midollo di un coniglio in aria secca, non esposto alla putre¬ 
fazione, si constata che il suo potere patogeno è scomparso dopo 14 o 15 
giorni (Pasteur); esso si attenua molto più presto, in 4 o 5 giorni, se si stende 
in istrato sottile (Galtier) ; nell’acqua la materia rabica può resistere da 20 a 
40 giorni; infine Roux ha potuto conservarla per un mese nella glicerina. 

Il freddo non esercita su questo virus che una debolissima influenza; esso 
sopporta per 30 ore delle temperature di 16° e di 20° sotto zero (Celli); ma 
resiste molto meno al calore. Si può annientare la sua azione lasciandolo un’ora 
a 50° o 24 ore a 45°; Celli (1), a cui dobbiamo questi risultati, ha stabilito 
che la materia rabica non era distrutta quando la si sottometteva per 60 ore 
ad una pressione di 7 od 8 atmosfere. Essa resiste molto meno all’azione della 
luce; così se ne può distruggere il potere patogeno esponendola per 14 ore 
ad una temperatura di 37°. Al riparo dall’aria e dalla luce, la virulenza può 
conservarsi per lunghissimo tempo; Galtier ha veduto ch’essa persisteva ancora 
su cadaveri di cani seppelliti da 45 giorni. 

Infine, studiando l’azione delle sostanze chimiche, Celli ha riconosciuto che 
la virulenza è annientata dal carbonato di soda, dall’acido acetico, dal subli¬ 
mato al millesimo, dal permanganato di potassa al 2,5 per 1000; l’alcool a 
25° distrugge il germe dell’infezione dopo un contatto di 5 giorni, e l’alcool 
a 15° dopo 7 giorni. Fra le sostanze più energiche, segnaleremo, secondo 
De Blasi e Travali, l’acido fenico al 5 per 100, che uccide il virus in 5 minuti; 
la creolina all’ 1 per 100, il solfato di rame al 10 per 100, l’acido salicilico e 
la cannella di Ceylan al 5 per 100 lo distruggono in 5 minuti. 

Sintomatologia. — Incubazione. — Fra il momento in cui ha luogo la 
morsicatura e quello in cui appaiono le prime manifestazioni rabiche, scorre 
un lasso di tempo assai considerevole. Le osservazioni di Pouteau, Richard, 
Mead, in cui la malattia sarebbe scoppiata il giorno stesso dell’accidente, deb¬ 
bono essere assolutamente respinte; si trattò, in questi fatti, di manifestazioni 
isteriche o di manìa acuta. Parecchie volte, come ha fatto notare J. Hunter, 
si è confuso la rabbia col tetano, ed è a quest’ultima infezione che si riferi¬ 
scono in realtà i casi in cui gli accidenti sopravvennero dopo 3 o 4 giorni. 
Bouley cita una osservazione in cui l’incubazione non fu che di 7 giorni; questo 
fatto isolato non può essere accettato che con riserva, e noi riguardiamo come 
minimo eccezionale la dilazione di 13 giorni (osservazioni di Jouffroy, Tardieu, 
Bouley). Fra i casi osservati all’Istituto Pasteur, ve ne è uno in cui l’amma¬ 
lato, morsicato al cranio ed alla palpebra, fu preso dalla rabbia al quattor¬ 
dicesimo giorno e soccombette al diciottesimo. Il più sovente l’incubazione è 
molto più lunga. La statistica di Bauer (2), che riferisce 537 casi, dimostra che 
la metà dei decessi avviene fra il ventesimo ed il sessantesimo giorno. L’in- 


(1) Celli, Boll, della R. Acad. med. di Roma , 1886-1887. 

(2) Bauer, Ueber die Incubationsdauer der Wuthskrankheiten beim Menschen. Miinchener med. 
Woch., 1886. 
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eh està fatta in Francia dal 1862 al 1872, e che comprende 170 casi, ci dà dei 
risultati paragonabili. Troviamo infatti 38 decessi nel primo mese, 74 nel secondo, 
3o nel terzo, ciò che costituisce una mortalità di 65,3 per 100 nei due primi 
mesi riuniti, o 43,5 per 100 nel secondo mese, o infine 86,4 per 100 per tutto 
ì primo trimestre. La statistica di Brouardel, basata su 97 osservazioni, indica 

“n 3 l m ° Il ° elevata Per il primo trimestre; 73 casi, ossia 

,2 per 100. Nella statistica di Proust si vede che, dal primo al sessantesimo 

giorno avvennero 139 decessi su 221 casi, 62,8 per 100, ciò che è, presso a 
p °C0, la medesima cifra di quella del periodo dal 1862 al 1872. 

più difficile stabilire per quanto tempo un uomo morsicato può conser¬ 
varsi sano. Senza parlare delle cifre fantastiche di 18 anni (Brassavola) e 20 
anni (Guenenus), si possono citare delle osservazioni serie in cui 1’incubazione 
avrebbe raggiunto 1 anno (Gadet de Gassicourt) ed anche 15 e 18 mesi (Disser, 

. __ - 1 * ___ • I • ( • . anno e di un anno e mezzo 

come limiti estremi, sembra molto diffìcile ammettere i fatti in cui la rabbia 

sarebbe scoppiata dopo 2 anni e mezzo (Second-Féréol) ed anche 4 anni e 

U mesi (L. Colin). Troppe cause di errore rendono incerto il diagnostico, ed 

! casi di questa natura non avranno diritto di essere citati nella scienza che 

i giorno m cui si sarà stabilito sperimentalmente la virulenza del bulbo di 

questi soggetti; si librerà ancora un dubbio sulla possibilità di una inoculazione 

accidentale, passata per avventura inosservata o dimenticata. 

Tuttavia, quando la resistenza deH’organismo è stata aumentata con inocu- 
laziom preventive, si può vedere l’insorgere degli accidenti ritardato in modo 
insolito: è ciò che si è osservato una o due volte, quando si è impiegato un 
metodo di vaccinazione insufficiente. Così, Chantemesse riferisce l’osservazione 
di un uomo, che non aveva seguito che in modo incompleto il trattamento 
Pasteur e che fu preso dalla rabbia 26 mesi dopo la morsicatura; l’inoculazione 
del suo bulbo trasmise la rabbia delle strade. 

Riassumendo, ciò che importa sapere dal punto di vista pratico, è che la 
incubazione della rabbia oscilla fra 20 e 60 giorni. Rara dopo 3 mesi, la rabbia 
è eccezionale passati 6 mesi. 


Certe condizioni possono abbreviare la durata della incubazione; si capisce 
anche come, in tutte le persone morsicate da un medesimo cane, gli accidenti 
non compaiano simultaneamente. La profondità, il numero delle morsicature, 
la loro sede in corrispondenza della faccia o delle mani, sono altrettante con¬ 
dizioni che favoriscono lo sviluppo dell’infezione; è forse alla frequenza delle 
morsicature alla faccia che si deve attribuire la corta durata dell’incubazione 
nei fanciulli; secondo la statistica dal 1862 al 1872, la media dell’incubazione 
sarebbe di 41 giorni al disotto dei 20 anni e di 67 giorni al disopra di questa 

età. Analizzando 139 osservazioni precise, Brouardel trova 57 giorni nel primo 
caso, 68 nel secondo. 

Infine, la durata della incubazione è abbreviata da tutte le cause che depri¬ 
mono il sistema nervoso; gli eccessi venerei, alcoolici od altri, le veglie, le 
emozioni, il timore della rabbia sono altrettante condizioni che diminuiscono 
la resistenza organica ed affrettano l’apparizione dei fenomeni morbosi. Sovente 
anche si sono veduti gli accidenti apparire in seguito ad una contrarietà o ad 
un avvenimento, ad una parola richiamante alla memoria dell’infelice ferito 
il ricordo della sua disgrazia. 

Si sono descritti a varie riprese diverse alterazioni più o meno serie che 
potrebbero osservarsi durante questo primo periodo. Si è detto che la piaga 
si cicatrizzava lentamente e che la cicatrice era gonfiata, iperemizzata; questi 
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fenomeni non sono segnalati nelle recenti osservazioni ; noteremo solamente 

che, allorché appaiono gli accidenti, la piaga diventa rossa e sensibile, quando 

è recente; ma essa non subisce alcuna modificazione se è vecchia e bene 
cicatrizzata. 

Si è parlato molto, in epoca passata, di una lesione speciale della bocca, 
designata sotto il nome di lyssci (Xuaaa, rabbia) e la cui apparizione precoce 
doveva essere considerata come una prima manifestazione della rabbia. Forse 
si può far rimontare la sua origine alle asserzioni di Plinio e di Fracastoro, 
che pensavano di trovare nel pavimento della bocca il verme caratterizzante 
l’imminenza della malattia. Ma si fu nel 1820 che Marocchetti (1), a cui un 
cosacco aveva appreso a conoscere questa lesione, ne diede la prima descri¬ 
zione; studiate da Xanthos di Siphinus, da Magistel, da Voisin, da Fabre, e 
più recentemente da Samson e Clippingdale (2), le lisse sarebbero piccole tume¬ 
fazioni che hanno sede alle estremità dei canali escretori delle glandule sotto¬ 
mascellari e sublinguali, da ciascun lato del frenulo ; esse apparirebbero da 3 a 
9 giorni dopo la morsicatura; ma potrebbero non mostrarsi che dopo 40 giorni; 
la loro durata non è meno variabile: possono scomparire in poche ore. 

Se questa lesione è stata veduta qualche volta dal 1820 al 1825, bisogna 
confessare che non è stata ritrovata dopo, nè dai medici, nè dai veterinari. 
Forse la si è cercata troppo tardi, poiché Marocchetti segnala la sua appa¬ 
rizione durante il periodo d’incubazione. In ogni caso, non si tratta che di 
un tenomeno dubbio, che non ha più che un interesse storico. 

Non bisogna credere tuttavia che il periodo d’incubazione sia assoluta- 
mente latente; esso è occupato da alterazioni, che, per quanto leggere, non 
indicano meno che il sistema nervoso comincia ad essere invaso; la loro 
apparizione si fa in modo lento e progressivo, di modo che è diffìcile di trac¬ 
ciare il limite preciso fra il periodo d’incubazione ed il prodromico che noi 
descriveremo tosto. 

Primo periodo o periodo prodromico. — I prodromi della rabbia sono rap¬ 
presentati da manifestazioni nervose, in rapporto coll’arrivo e la moltiplica¬ 
zione del virus nell’asse cerebro-spinale. I disturbi intellettuali aprono la scena 
e la loro apparizione può precedere da 2 ad 8 giorni i primi sintomi della 
rabbia confermata. 

Sovente, quando si può osservare l’ammalato o raccogliere degli indizii 
precisi, si riconosce che i prodromi sono molto più precoci. Roux ha veduto, 
in un fanciullo, comparire malessere e tristezza 3 settimane dopo la morsi¬ 
catura, mentre la rabbia non iscoppiò che 3 mesi più tardi. Non bisogna 
credere che queste alterazioni siano in rapporto coll’inquietudine, ben com¬ 
prensibile, del soggetto, pel timore che egli prova di una morte prossima 
e spaventevole; si osservano le medesime manifestazioni in coloro che igno¬ 
rano il pericolo o non sanno che il cane che li ha morsicati era colpito da 
idrofobia. 

Ciò che domina, in questo periodo, è la melanconia dell’ammalato, la sua 
tristezza profonda, la sua indifferenza per tutto ciò che lo circonda; egli si 
isola in mezzo agli altri; la fissità strana del suo sguardo o la sua mobilità 
anormale indica che la sua mente è alterata; qualche volta anche egli fugge 


(1) Marocchetti, Observ. sur l’hydrophobie. St-Pétersbourg, 1821 in Journal de physiologie , 1825. 
— Theoret prakt. Abhandlungen iiber die Wassercur. Wien, 1845. 

(2) Samson and Clippingdale, Case of hydrophobia, with remarks; Brit. tned. Journal, 1878. 
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la società, ricerca la solitudine; altre volte è preso da un bisogno irresistibile 
di camminare ; fugge da casa sua, corre per la campagna, per un giorno o 
due provando sovente un sollievo in seguito a queste lunghe corse 

Il sonno e inquieto, agitato; l’ammalato ha degli incubi, delle visioni ter¬ 
rorizzanti ; talora 1 insonnia e completa. Se lo si interroga, egli si lagna di 
essere costantemente stanco, di provare una molestia precordiale ed una cefa¬ 
lalgia intensa, con tensione costrittiva in corrispondenza delle tempia; egli 

non può fissare la sua attenzione, è incapace di continuare i suoi lavori e le 
sue occupazioni giornaliere. 


In quelli che hanno coscienza del pericolo, le manifestazioni cerebrali sono 

ancora piu marcate; l’ammalato ha delle apprensioni terribili; egli non può 

staccare la sua mente dalla disgrazia che lo minaccia e, anche la notte, il 

suo sonno e turbato da sogni spaventevoli, i quali gli fanno rivedere rombile 
accidente che gli costerà la vita. 

Le cose possono andare più lungi ancora: la ragione si perde compieta- 
mente; talora e una follìa dolce, triste, malinconica; talora sono accessi pas¬ 
seggeri d incocrenza; altra volta delle idee di persecuzione; si sono visti deoli 
ammalati provare un impulso irresistibile al suicidio ed attentare ai loro 
giorni, appiccandosi o sparandosi un colpo di fucile. Infine le alterazioni possono 
essere meno marcate; non vi è che un po’ di bizzarria nelle idee e nel lin¬ 
guaggio; nella donna si osservano assai sovente dei fenomeni di follìa isterica. 

Non è raio vedere queste manifestazioni tristi e depressive essere alternate 
da un ritorno alla gaiezza; ma è una gaiezza fittizia, sovente esagerata. Tal¬ 
volta sono i sentimenti affettuosi che dominano, e l’ammalato diventa di una 
tenerezza inusitata. 


Non si trovano in alcuni di questi sintomi le manifestazioni multiple che 

si riscontrano così sovente quando una infezione ad andamento lento viene 

ad irritare la sfera psico-cerebrale? Questi sintomi, diversi e contraddittorii 

ricordano alquanto quelli che si osservano nel periodo prodromico della 
meningite tubercolosa. 

Ciò che giustifica ancora questo ravvicinamento, è l’esistenza di diversi 
disturbi dei sensi, fotofobia, iperacusia, ed iperestesia cutanea. Infine si sono 
segnalati dei vomiti (Trollier), delle alternative di caldo e di freddo, e dei movi¬ 
menti febbrili passeggeri ad esasperazione vespertina; questa febbre, poco 
studiata nell’uomo, è costante negli animali e rappresenta in essi la prima 
manifestazione dell’infezione rabica. 

Molto sovente si sono trovati dei disturbi dal lato della cicatrice: sono 
dolori lancinanti, centrifughi, o che s’irradiano dal punto morsicato; altre 
volte è una sensazione d’intirizzimento o di raffreddamento accompagnata 
talora da placche di anestesia; infine si possono osservare in questi punti 
delle piccole scosse fibrillari. Questi fenomeni possono prolungarsi per 10 
12 e 15 giorni. ’ 

Alla fine di questo periodo i fenomeni si aggravano: l’angoscia precor¬ 
diale, la difficoltà respiratoria divengono più intense; poi, bruscamente o 

progressivamente, si stabiliscono i sintomi che indicano la partecipazione 
del bulbo. 


Il periodo prodromico può anche non verificarsi; l’incubazione rimane 
completamente silenziosa, e la malattia s’inizia bruscamente con un accesso 
di rabbia. Questa eventualità è assai rara; si riscontra soprattutto quando la 
comparsa dei fenomeni morbosi è in qualche modo anticipata da una causa 
accidentale, come una violenta emozione. 
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Secondo perìodo o periodo d'eccitazione. — Lo sviluppo dell’agente pato¬ 
geno in corrispondenza della regione bulbo-protuberanziale si traduce dap¬ 
prima con modificazioni respiratorie. F 

La respirazione è interrotta da profondi sospiri; in certi momenti, essa 
s’interrompe bruscamente e rimane sospesa per qualche istante, poi riprende 
ma non offre più il suo tipo abituale; l’inspirazione si fa a scosse brusche 1 
ad ogni movimento respiratorio le spalle si alzano, l’epigastrio è proiettato 
in avanti in seguito alla contrazione del diaframma. 

Poi gli altri nuclei bulbari sono colpiti e si vede apparire il fenomeno più 
caratteristico della rabbia confermata: lo spasmo idrofobico. Questo spasmo 
appare quando l’ammalato vuol bere, sovente anche quando vuole eseguire 
un movimento qualunque di deglutizione od inghiottire un alimento solido. 
Se, tormentato dalla sete, egli cede a questo bisogno, lo si vede tutto in un 
colpo respingere il bicchiere che egli portava alla bocca: il suo viso esprime 
il terrore; i suoi occhi sono fissi; un brivido generale percorre il corpo; le 
membra sono tremanti, poi s’irrigidiscono; le mascelle sono contratte; i bat¬ 
titi del cuore sono rapidi, dolorosi; la respirazione si arresta e gli sforzi che 
l’ammalato fa per respirare dànno origine a suoni rauchi. Dopo qualche 
secondo, la calma si ristabilisce; ma se l’ammalato spinto dalla sete, vuole 
di nuovo tentare di bere, avviene una nuova crisi, analoga alla precedente. 

In questo periodo, la minima causa occasionale potrà far nascere un 
accesso; basta che 1 ammalato veda dell’acqua in un vaso, senta il rumore 

di un liquido, basta anche che gli si parli di bere o che egli vi pensi perchè 
la crisi si rinnovi. 

Qualche volta tuttavia l’arrabbiato può ingoiare qualche goccia, e non è 
che dopo aver bevuto una piccola quantità di liquido che sarà preso da 
spasmo. Talora può sopportare certe bevande, come il vino annacquato od il 

latte, o succhiare del ghiaccio. Infine sopravvengono periodi di calma, durante 
i quali egli può bere. 

Gli antichi osservatori, dopo Mead e Morgagni, hanno citato dei casi senza 
idrofobia; i fatti di questo genere, benché rari, si osservano talora, ma si 
ìiscontrano soprattutto nella forma paralitica che noi descriveremo più 
innanzi. 

L eccitazione bulbare si estrinseca ancora con un eretismo molto marcato 
dei varii sensi; gli occhi sono iniettati, le pupille, dilatate, reagiscono viva¬ 
mente; sotto l’influenza di una irritazione cutanea od uditiva le si vedono 
presentare una serie di ristringimenti e di dilatazioni (Schàffer); la vista di 
un oggetto brillante, di una superficie tersa non potrà essere sopportata dal¬ 
l’ammalato e servirà di punto di partenza per una nuova crisi. Gli antichi, 
che conoscevano questo fenomeno, consideravano come curabili tutti gli arrab¬ 
biati che potevano impunemente guardarsi in uno specchio. 

L udito è egualmente sovraeccitato, e l’ammalato è vivamente e dolorosa¬ 
mente impressionato da minimi rumori. Lo stesso avviene per l’odorato: gli 
odori più leggeri, tanto leggeri che gli assistenti non li sentono, sono notati 
dal paziente e divengono la causa occasionale di penosi starnuti od anche di 
crisi rabiche. Si comprende come, con un simile eretismo dei sensi, le allu¬ 
cinazioni siano frequenti, sovente terribili e possano agire su tutti i sensi : 
uno ode le campane, l’altro vedrà dei sorci correre sulle sue lenzuola (Ber- 
geron), o due uomini coricati nel suo letto (Peter), ecc. 

Il tegumento cutaneo è nello stesso tempo colpito: è ancora una esagera¬ 
zione della sensibilità, sovente prodigiosa; il menomo toccamento, il contatto 
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di un corpo freddo, un leggero soffio di vento sono causa di un accesso 

Xnfr. °t Un0S0 ; Gl ? Cordiamo a questo proposito, di avere osservato 
altospedaie Tenon, la vigilia della sua morte, un arrabbiato che non aveva 

«nffìn 0 ^ 6 P H° f Va bere fa . cllmente ; ma l’aerofobia era tale che il menomo 
d aria determinava m questo disgraziato un violento accesso. 

Infine 1 eccitabilità anormale del sistema nervoso si traduce ancora con 
rotuleo, ri e^a°midriasi. eCC, ^ ai ' 0ne ** 6 P arlic ° Ia ™»‘e d ^ riflesso 

A misura che gli accessi si ripetono, le condizioni più futili possono dar 
loro origine; alla fine essi si producono senza causa apprezzabile. Incomin¬ 
ciano con una ansietà precordiale ed una dispnea tali che l’ammalato sembra 
minacciato da morte; la respirazione si arresta, un brivido percorre il corpo, 

poi le membra s irrigidiscono come nel tetano e le mascelle sono contratte 
come per tnsma. 

t VOl + te I ’ a " lmalat0 abbandonali suo letto, si getta sugli oggetti vicini, 
batte la testa contro 1 muri, producendosi, senza dar a vedere di soffrire, delle 

profonde ferite. La voce è rauca, breve, interrotta, l’aria essendo convulsiva- 
mente cacciata attraverso la glottide contratta; qualche volta essa simula 
1 abbaiare del cane o 1 ululato del lupo; è allora che si vede l’ammalato 
slanciarsi sugli oggetti vicini, mordere le lenzuola del suo letto, mordersi da 
se, ma e un fatto eccezionale vederlo mordere le persone che lo circondano. 
Lgli dice loro di allontanarsi, ha paura di essere spinto a slanciarsi su loro e 
questa paura aumenta ancora di più la sua angoscia. Infine, vi sono dei casi 
in cui 1 agitazione si traduce con un bisogno di muoversi; l’ammalato infrange 
ì legami che lo ritengono e vi si sottrae. 


Gli accessi si ripetono in modo irregolare; in taluni casi si è potuto vederli 
diminuire di frequenza durante il secondo giorno, il più sovente aumentano 
di numero e si ravvicinano a misura che la malattia progredisce; possono 
anche allungarsi e condurre alla morte per asfissia durante un parossismo. 

Lo stato dell’intelligenza è assai variabile. Sovente esistono accessi di mania, 
i furore, più sovente una eccitazione disordinata. Ma generalmente non sono 
che manifestazioni passeggere, neH’intervallo delle quali l’ammalato è ragio¬ 
nevole; rimane solamente triste, silenzioso, abbattuto, e, a quando a quando, è 
preso da una esaltazione affettuosa e da una eccessiva tenerezza. 

L’intelligenza può essere perduta, anche all’infuori di queste crisi passeg¬ 
gere; si osserva talora un delirio furioso, talora un delirio professionale o delle 
idee di persecuzione. Altra volta si è potuto vedere dell’esaltazione intellet¬ 
tuale; degli idioti hanno potuto riacquistare un barlume d’intelligenza; altri 
ammalati sono presi da una volubilità eccessiva, da un delirio morale o reli¬ 
gioso; se ne sono visti di quelli che discorrevano lungamente in un tono 
inspirato. . 


Coi progressi della malattia, i momenti di calma divengono di più in più 

corti ; l’ammalato è tormentato da idee funebri, annuncia la sua fine prossima, 

fa le sue ultime raccomandazioni, dice addio ai suoi parenti ed ai suoi amici! 

cade così in una melanconia dolce, interrotta a quando a quando da un nuovo 
accesso di furore. 


Eccezionalmente il virus può colpire altre parti dei centri nervosi e determi¬ 
nare delle manifestazioni differenti: così nella Memoria di Gamaleia noi tro¬ 
viamo la storia di un ammalato che presentava dei fenomeni di origine cere¬ 
bellare: per parecchie ore egli eseguì dei movimenti di rotazione sul suo asse 
longitudinale. 
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A queste manifestazioni nervose si aggiungono altri disturbi. È dapprima 
uno sputo eccessivo; la bocca è ripiena di una schiuma biancastra, spumosa, che 
l’ammalato non può inghiottire, e che rigetta con un continuo sputacchiare. 
Egli teme di vedere la sua saliva colpire le persone che lo circondano e racco¬ 
manda ai presenti di stare in guardia e di allontanarsi da lui. 

Qualche volta l’ammalato è tormentato da vomiti verdastri o sanguinolenti 
che aumentano ancora le sue sofferenze e possono essere causa di una crisi. La 
stitichezza è costante. Esiste sovente disuria e talora stranguria; le urine sono 
poco abbondanti ; esse contengono assai sovente dell’albumina e dello zuccaro. 
Heller ha notato un aumento dei solfati e degli urati. Samson e Glippingdale 
notano l’emoglobinuria e la presenza di cilindri. 

Infine si sa che la satinasi è frequente e spesso dolorosa; un uomo, la cui 
storia è riportata da Haller, potè praticare 30 volte il coito in 24 ore. La sati¬ 
nasi si accompagna talora alla eiaculazione ed a sensazioni voluttuose che pos¬ 
sono esser punto di partenza di un delirio erotico. Nella donna la ninfomania è 
più rara. 

La febbre che, durante i prodromi, si mostra sovente sotto forma di accessi 
passeggieri, è costante nel decorso della rabbia confermata; generalmente poco 
intensa essa non segue una evoluzione regolare e si caratterizza solamente con 
remissioni mattutine. Alla fine della malattia si osserva costantemente una ele¬ 
vazione termica che permette di predire l’imminenza della morte. La tempera¬ 
tura raggiunge allora 39° e più sovente 40° e41°; essa si eleva talora a 42°, 42°.8, 
43° (Landouzy); essa può anche salire dopo la morte da 1° a 1°,8 (Peter). 

11 polso presenta le medesime variazioni: aumenta di frequenza e diventa 
sovente intermittente. Infine noteremo ancora l’esistenza di sudori abbondanti, 
durante le crisi ed al termine della vita. 

La durata di questo periodo è molto variabile, talora non oltrepassa due o 
tre ore, talora si prolunga per due o tre giorni. 

L’ammalato può soccombere durante una crisi, per i progressi dell’asfissia; 
oppure cade in un coma, che è interrotto ancora dalle allucinazioni e dalle 
convulsioni. Può infine soccombere in modo rapido. 

Se l’infezione segue la sua evoluzione regolare, finisce al terzo periodo che 
corrisponde alla paralisi dei centri nervosi. 


Terzo -periodo o periodo paralitico. — L’ammalato è caduto nel collasso, le 
pupille sono dilatate; gli occhi appannati ; talora la vista è abolita. All’ipere¬ 
stesia tien dietro l’abolizione della sensibilità. La voce s’indebolisce; l’intelli¬ 
genza è scomparsa; il polso è filiforme; il corpo ricoperto disudori; della 
schiuma si mostra alle labbra. 

Sovente si constatano in questo periodo delle paralisi svariate: talora sono 
colpiti certi gruppi muscolari e si vedono i movimenti diventare disordinati ed 
atassici; talora si osserva una vera paralisi che invade i muscoli della faccia, la 
lingua, gli oculo-motori e soprattutto l’elevatore delle palpebre. Infine si può 
riscontrare emiplegia, paraplegia e, come aveva già notato Van Swieten, una 
paralisi universale, una paraplegia cervicale. 


Decorso. — Durata. — Esito. — La rabbia è essenzialmente caratterizzata 
dall’esistenza di due periodi : l’uno di eccitazione, l’altro di paralisi. La morte 
sopravviene generalmente dal terzo al quarto giorno dopo la comparsa dei 
fenomeni; eccezionalmente si è visto l’ammalato morire in 48 ore; più sovente 
l’evoluzione ha potuto prolungarsi per 5 o 6 giorni ed anche, quantunque 
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laramente, i aggiungere la durata di 7, 8, e 9 giorni. È raro che dopo il primo 
accesso ben caratterizzato il paziente sopravviva ancora due o tre giorni. 

La morte sopravviene per isfinimento progressivo, per asfissia o per sincope 
cardiaca. Quest ultima può giungere inopinatamente durante un accesso rabico. 
La terminazione fatale può risultare ancora da un accidente; l’ammalato può 
uccidersi nel fuggire, col rompersi la testa; in taluni casi egli accorciò le sue 
sofferenze col suicidio. Infine la morte può sopravvenire in mezzo a fenomeni 

convulsivi tetaniformi, accompagnati sovente da alterazioni respiratorie ricor¬ 
danti il tipo di Gheyne-Stokes. 

Forma paralitica. A fianco della forma classica della rabbia, conviene 
descrivere una forma paralitica sulla quale l’attenzione non è stata richiamata 
che in questi ultimi anni. Senza dubbio i casi di tal genere sono stati osser¬ 
vati in ogni tempo. Così nel 1753, Hoin ha veduto perire otto persone mor¬ 
sicate da un lupo; quattro di esse soccombettero alla forma paralitica. Si 
trovano egualmente delle osservazioni nei Bollettini della Società reale di Me¬ 
dicina del 1779 e del 1783; infine Yan Swieten ne ha riferito un notevole 
esempio. Fatti simili furono pubblicati da Laborde, Andry, Roussel e da molti 
altri; malgrado l’assieme di queste osservazioni, taluni medici non hanno esitato 
di sostenere che la rabbia paralitica era sconosciuta ai nostri antenati, che era 
una rabbia di laboratorio, trasmessa all’uomo colle inoculazioni impiegate allo 
scopo di premunire contro l’idrofobia. Una simile asserzione non può reggere 
davanti ai fatti. Basta per convincersene percorrere la Memoria di Gamaleia(l) 
che ha riunito 20 casi di rabbia paralitica sviluppatisi all’infuori d’ogni inocu¬ 
lazione vaccinica. 

Questa forma della malattia, che si osserva il più sovente in seguito a 
morsicature gravi, quando una grande quantità di virus è stata depositata 
nella ferita, incomincia con un torpore, una sensazione di pesantezza nel 
membro morsicato; vi si notano nel medesimo tempo delle scosse fibrillari, 
qualche volta un po’ di tremito o di rigidità spasmodica. Poi il membro 
diventa inabile; i suoi movimenti sono indecisi o atassici; i muscoli sono di più 
in più deboli e finiscono per perdere completamente la loro mobilità. Sovente 
al principio la paralisi non colpisce che un gruppo fra i muscoli ad azione 
sinergica; gli antagonisti non essendo più moderati, ne risulta una notevole 
incoordinazione motrice, ricordante più o meno i movimenti dell’atassia. Nello 
stesso tempo, l’ammalato prova delle irradiazioni dolorose nelle membra col¬ 
pite, coesistenti talora con una diminuzione della sensibilità. 

I fenomeni paralitici non incominciano sempre alla regione morsicata; in 
taluni casi le prime manifestazioni consistono in violenti dolori che si esten¬ 
dono alle membra inferiori e si irradiano in cintura al tronco; nello stesso 
tempo l’ammalato prova torpore nelle membra; i movimenti divengono 
di più in più difficili; è una paraplegia, che incomincia come una mielite 
centrale. 

Infine si può vedere la paralisi colpire prima la parte morsicata, il braccio, 
per esempio, poi invadere le membra inferiori. 

Qualunque sia stato il modo di inizio, la paralisi segue generalmente un anda¬ 
mento progressivo ed ascendente; dalle membra essa si estende al tronco, poi 
colpisce la vescica, il retto e finisce per raggiungere il centro respiratorio e 


(1) Gamaleìa, Étude sur la rage paralytique chez l’homme; Annalea de l'Institut Pasteur, 1887. 
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produrre così la morte deli-ammalato; in altri casi, la terminazione fatale è 
dovuta ad una sincope cardiaca. 

Quando la morsicatura ha sede in corrispondenza delle membra superiori 

g accidenti rivestono talora un andamento discendente e non colpiscono che 

secondariamente le membra inferiori; la malattia termina del resto come nel 
caso precedente. 

Infine bisogna ascrivere alla forma paralitica i fatti più rari, in cui la naralisi 

a presentato il tipo emiplegico ed ha potuto accompagnarsi ad afasia (Laborde) 

Si tratta evidentemente in questo caso di una localizzazione corticale, come ne 
testifica la coesistenza di fenomeni deliranti. 

Questa forma della rabbia dura assai lungo tempo; la morte non soprav- 
viene sovente che dopo 7 giorni. F 

Si possono facilmente ravvicinare le manifestazioni cliniche delle due forme 
che abbiamo ammesse; si vedrà in seguito che esistono fra i due tipi numerose 
transizioni. Sono due semplici varietà cliniche di una infezione unica. 


Prognosi Non occorrono lunghe considerazioni per istabilire ciò che il 

pronostico della rabbia ha di terribile: quando la malattia è scoppiata si può 

dire che il paziente è votato ad una morte certa e ad una agonia orribile 

Può la rabbia dichiarata retrocedere e guarire? Nessun fatto positivo 

lo dimostra nell uomo. Perchè, per levare ogni dubbio, bisognerebbe provare 

che 1 Pretesi casi di rabbia guarita si riferiscono a questa malattia e perciò 

occorrerebbero delle osservazioni, in cui la natura dell’infezione fosse stabilita 

coll inoculazione della saliva ad animali. Questa dimostrazione non essendo 

mai stata data, per quanto noi sappiamo, crediamo dover rigettare i casi 

pubblicati fin qui, come non aventi un carattere scientifico sufficiente Non 

vogliamo negare con ciò la curabilità della malattia. Certi fatti sperimentali 

dimostrano che dei cani inoculati hanno potuto essere colpiti dai primi sintomi 

e ritornare allo stato normale ; questa eventualità non sarebbe neanche troppo 

rara, se si crede alle ricerche di Hògyes. L’uomo essendo più resistente del 

cane, la guarigione sembra ammissibile a priori; ma l’esito felice, supponendo 

eh esso sia possibile, sarebbe talmente eccezionale che non se ne potrebbe 
tenere gran conto. 

Taluni fatti pubblicati recentemente sono di natura da far supporre che 
ei moisicati sottomessi al trattamento pastoriano, possono sopravvivere dopo 
aver presentato un certo numero di sintomi rabici. Laveran ha riferito un caso 
di questo genere; Ghantemesse ha fatto conoscere parecchie osservazioni simili* 
sono degli esempi di rabbia frusta, nei quali, il più sovente, le manifestazioni 
morbose si sono ridotte ad alterazioni in corrispondenza della cicatrice, ed 
eccezionalmente hanno potuto accompagnarsi a taluni dei fenomeni più caratte¬ 
ristici come la disfagia. Sfortunatamente, questi fatti, malgrado il loro interesse 
incontestabile, lasciano sempre sussistere qualche dubbio ; l’inoculazione della 
saliva non essendo stata praticata o non avendo determinato degli accidenti. 

Stabilire il pronostico della rabbia è dunque ricercare quali sono le proba¬ 
bilità che si hanno di sfuggire all’infezione, quando si è stato morsicato. Non 
ritorneremo su tale questione che abbiamo lungamente trattato nell’eziologia; 
abbiamo^ mostrato l’importanza della sede della morsicatura, della sua profon¬ 
di 6 ^ G — sesso ^ S0 SS e tt°, della natura dell’animale morsicatore, ecc. 
Abbiamo stabilito anche dopo quanto tempo un individuo morsicato poteva 
essere considerato come fuori di ogni pericolo. Faremo vedere più oltre come 
viene modificata la prognosi dopo l’uso delle vaccinazioni pastoriane. 


Diagnosi 


93 


Diagnosi. Le morsicature degli animali non arrabbiati determinano 
talora in soggetti nervosi o impressionabili degli accidenti molto gravi che 
ricordano quelli della rabbia e possono anche condurre alla morte. Tale è il 
caso osservato da Nocard e riferito da Doléris; un uomo è morsicato da un 
cane eh egli crede arrabbiato e che non lo era ; si alletta, è preso da delirio 
intenso, da accessi di furore e soccombe in 48 ore. Tutti ricordano la storia 
del celebre caso, di cui parla Trousseau: leccato da un cane arrabbiato, 
ebbe per 10 giorni delle manifestazioni idrofobe di cui finì per guarire. Pos¬ 
siamo ancora aggiungere a questi fatti quello di Barbantini : sei giorni dopo 
essere stato morsicato dal suo cane, ch’egli crede arrabbiato, un giovane è 
preso da agitazione, da furore, rifiuta di bere e di mangiare. Il suo stato è 
molto grave, allorché per fortuna si ritrova il cane, glielo si mostra e tutti 
gli accidenti scompaiono. Infine Raymond ha riferito la storia di un veteri¬ 
nario che, dopo essere stato morsicato da un cane arrabbiato, ebbe bentosto 
delle crisi d’idrofobia; per rassicurarlo si sostituì al cane che l’aveva mor¬ 
sicato un animale sano che gli rassomigliava; lo stratagemma riuscì e gli acci¬ 
denti morbosi scomparvero tutti, come per incanto. 

Appoggiandosi su casi di questo genere, parecchi medici avevano pensato 
che la rabbia non esisteva, e che gli accidenti descritti sotto questo nome 
dipendevano semplicemente dal terrore; questa opinione, sostenuta da Bos- 
quillon, Gerard, sembrò trovare un appoggio sperimentale nel 1833, quando 
Bellanger si inoculò impunemente la saliva di una persona morta di rabbia. 
È evidente che oggigiorno una simile teoria non merita più di essere discussa, 
malgrado le asserzioni di Lorinser (1). Ma non è meno certo che la diagnosi 
dell 'idrofobia nervosa non è facile. Ci si baserà soprattutto sull’assenza dell’incu¬ 
bazione; è poco tempo dopo la morsicatura, sovente il giorno stesso, che gli 
accidenti si manifestano; essi appaiono il più spesso dopo una emozione, per 
esempio, quando l’ammalato sente che il cane che lo ha morsicato era arrab¬ 
biato. Infine si troverà nei soggetti uno stato neuropatico anteriore e sovente 
segni d’isterismo. 

Dei fenomeni d’idrofobia possono mostrarsi all’infuori di ogni morsicatura; 
se ne sono osservati nell’isterismo; se ne sono segnalati in seguito ad emozioni, 
a raffreddamento, a ingestione di un bicchiere d’acqua ghiacciata. Questi 
fatti, di cui taluni sono terminati colla morte, sono anche d’una interpreta¬ 
zione molto delicata; si può pure chiederci, in parecchi casi, se non si è 
trattato della rabbia, sviluppata in seguito ad una inoculazione che è passata 
inosservata o è stata dimenticata. 

Si è detto anche che la rabbia poteva riconoscere per causa la morsicatura 
di un animale o di un uomo in collera. Van Swieten parla anche di un giovane 
che morì di rabbia per essersi morsicato il dito. I fatti di questo genere non 
dipendono evidentemente dalla rabbia, sono senza dubbio esempi di setticemia 
salivare o di tetano. 

Il tetano infatti presenta, nella sua sintomatologia, parecchie manifestazioni 
che lo ravvicinano all’infezione rabica. Esso ne differisce tuttavia per la gene¬ 
ralizzazione delle convulsioni tetaniche, per il trisma, per l’assenza d’idrofobia; 
infine esso compare rapidamente; la sua incubazione non si prolunga al di là 
del decimo giorno dopo la ferita; sovente anche gli accidenti scoppiano più 
presto, fin dal terzo giorno. 

Si è potuto pure confondere la rabbia col delirium tremens; nei due casi, 


(1) Lorinser, Zwei Opfern der Hundswuth; Wiener med. Wochenschrift , 1874. 
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l’agitazione è estrema, la respirazione ansiosa; nei due casi esistono delle alluci- 
naz'om e il pm sovente delle allucinazioni terrorifiche. Ma, nel delirium tremens. 

i delirio che apre la scena e domina, che si accompagna ad allucinazioni 
visual, molto piu marcate che nella rabbia. In questa infezione lo spasmo 
faringeo, la difficoltà respiratoria e la fotofobia sono i fenomeni più marcati 
Bisogna confessare tuttavia che la distinzione è talora malagevole, e forse 

nreW° 1 oservaz !° ne dl Brouardel, occorre ascrivere al delirium tremens ì 
pretesi casi di rabbia sviluppati cinque o dieci anni dopo la morsicatura 

Sara pm facile distinguere la rabbia dal delirio acuto dei maniaci- bisogna 

tuttavia essere prevenuti dell’errore che si potrebbe commettere quando si 

! r ," ° f ® stl ammalati, nei loro accessi di furore, sputare in terra e serrare 
fortemente le mascelle, se si tenta di farli mangiare o bere. 

La confusione coll'epilessia non sarebbe possibile che durante lo stato di male- 
ma crediamo che è relativamente facile fare un diagnostico differenziale ’ 
in taluni casi tumori cerebrali hanno potuto produrre dei disturbi niù o 
meno analoghi a quelli della rabbia. Maschka cita un’osservazione in cui i feno¬ 
meni erano sotto la dipendenza di un cisticerco della base del cranio 

INon parleremmo della diagnosi differenziale coll’uremia, se Rudenew e 

Schivanti non avessero tentato di assimilare la rabbia a questa intossicazione; 
i sintomi sono del resto ben differenti. 


Esistono certe alterazioni organiche che possono determinare spasmo faringeo 
ed anche idrofobia: sono dapprima le infiammazioni vive della faringe o del- 
1 esofago; sono in seguito delle infiammazioni toraciche che agiscono pro¬ 
babilmente per eccitazione del pneumogastrico; tali sono la pneumonite e 
soprattutto la pericardite (pericardite idrofobica di Bourceret). Basta esaminare 
attentamente l’ammalato per trovare la lesione somatica, alla quale si debbono 
ascrivere ì fenomeni osservati. Infine, secondo lo studio degli antecedenti e 
1 andamento ben differenti degli accessi, si distinguerà la rabbia da quella 

forma di paludismo che Alibert ha descritta sotto il nome di febbre perniciosa 
idrofobica. 


Sintomi della rabbia negli animali. — Senza voler dare una descrizione 
completa dei fenomeni morbosi che si osservano negli animali arrabbiati, noi 
crediamo nondimeno che è indispensabile indicare i principali sintomi ch’essi 
presentano, paragonandoli a quelli che si osservano nell’uomo. 

Un primo risultato deve essere subito messo in evidenza; è che, in tutti gli 

animali, si possono osservare due forme di rabbia: una furiosa, l’altra muta 
o paralitica. . 

Nel cane , i sintomi sono simili a quelli che abbiamo descritto neH’uomo ; vi è, 
come in esso, un periodo prodromico, durante il quale la temperatura si eleva; 
è questo il primo fenomeno morboso. Poi l’animale diventa triste, cupo, inquieto 
e ricerca la solitudine. A questi prodromi succede un periodo d’agitazione 
caratterizzato da una tenerezza esagerata o da accessi di furore, durante i quali 
1 animale corre per la campagna, straccia, morde tutto ciò che incontra, o, se è 
rinchiuso, si getta sulle spranghe della sua gabbia e si fa delle profonde ferite. 
Come l’uomo, esso è in preda a delle allucinazioni terribili, che lo fanno pre¬ 
cipitare su nemici immaginari; come nell’uomo, esiste della iperestesia, delle 
erezioni continue, una impossibilità più o meno completa della deglutizione ed 
infine dei disturbi della respirazione e della fonazione; l’animale emette degli 
urli affatto caratteristici : sono lamenti gravi, prolungati, terminati da una nota 
acuta. Alla fine, noi ritroviamo un periodo paralitico: la voce è velata, la 
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respirazione imbarazzata, la pelle insensibile, e l’animale soccombe così dopo 4 
o 5 giorni, con un abbassamento della temperatura (ricordiamo che nell’uomo 
l’andamento della febbre è inverso). È raro di vedere la morte sopravvenire 
in 48 ore o farsi aspettare 10 giorni. 

La forma paralitica incomincia d’un tratto, o succede alla forma furiosa : è 
caratterizzata essenzialmente dalla paralisi di un arto, del treno posteriore, o 
dei masseteri; l’animale è calmo, lo sguardo smarrito, la mascella inferiore 
pendente, la lingua fuori dalla bocca, la bava colante a terra. 

[Nel cane la presenza della tenia echinococco nell’intestino, secondo Roll, 
può dar luogo a sintomi di rabbia, e specialmente ad irritabilità, impazienza 
e voglia di mordere (Perroncito)]. 


Salvo taluni particolari secondari, sui quali non possiamo fermarci, i sintomi 
sono presso a poco identici nel cavallo, nei ruminanti, nel maiale. [Si possono 
leggere in breve i sintomi della rabbia nelle varie specie di animali domestici 
nel Trattato teorico-pratico delle piu comuni malattie degli animali domestici, ecc. 
del Prof. E. Perroncito. Torino 1886 (Demateis)]. 

Se si crede ai lavori di Billings, esiste nei bovini una infezione di cui i sin¬ 


tomi ricordano, fino a prendere abbaglio, quelli della rabbia. [Nei bovini vi 
sono diverse forme e specie morbose, che si possono presentare con sintomi 
rabidiformi (Perroncito)]. La malattia è dovuta ad un microbio particolare la 
cui inoculazione determina nel cane delle alterazioni più o meno analoghe a 
quelle che caratterizzano questa affezione. 


Le ricerche sperimentali hanno richiamato l’attenzione sulla rabbia del 


coniglio. Quasi sempre questo animale è colpito dalla forma paralitica: è una 
debolezza crescente del treno posteriore, che si accompagna ad iperestesia, a 
movimenti delle mascelle e digrignare dei denti. Tuttavia si può osservare 
anche la forma furiosa; Helman ne riferisce un bell’esempio, in cui la malattia 
si trasmise in serie col medesimo tipo sintomatico. Le ricerche molto interes¬ 
santi di Ferrò hanno mostrato che la prima manifestazione della rabbia nel 
coniglio consiste in un’accelerazione respiratoria verso il 5° giorno dopo l’ino¬ 
culazione del virus fìsso; questo fenomeno corrisponde al periodo d’eccitazione; 
poi la respirazione si rallenta sino alla morte. Queste alterazioni respiratorie, 
di origine bulbare, coincidono con modificazioni inverse dei battiti del cuore 


ed una elevazione termica di uno o due gradi (Hògyes, Babès). A partire dal 
momento in cui appaiono i fenomeni spinali, e sino alla morte, la tempe¬ 
ratura è al disotto della norma. È interessante notare che il decorso della 


temperatura è differente nell’uomo, nel cane e nel coniglio. 

Segnaliamo, infine, taluni fatti di rabbia osservati negli uccelli dopo morsi¬ 
catura od inoculazione; nel primo caso si vedono sopravvenire dei fenomeni di 
eccitazione, e nel secondo debolezza muscolare e paralisi. 


Anatomia patologica. — All’autopsia degli individui morti di rabbia, si tro¬ 
vano sovente delle alterazioni di poca importanza che dipendono semplice- 
mente dalle alterazioni morbose sopravvenute durante la vita; è così che 
nell’uomo si riscontrano frequentemente congestione polmonare, enfisema, 
spiegati sufficientemente dai fenomeni asfittici che esistevano nell’ammalato. 

Altre volte, si attribuiva una grande importanza alla presenza di corpi estranei 
nello stomaco dei cani arrabbiati; durante gli accessi di furore, questi animali 
mordono ed inghiottiscono tutto ciò che incontrano; perciò si trovano assai 
sovente nel loro stomaco delle sostanze che non si ha l’abitudine di riscon¬ 
trarvi, dei pezzi di legno e soprattutto della paglia. È sulla presenza di queste 
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sostanze che si basa sovente la diagnosi di rabbia. Non abbiamo bisogno di 
insistere sul poco valore di questo segno. 

Le numerose ricerche che la storia della rabbia ha suscitate in questi ultimi 
tempi, ci hanno fatto conoscere delle alterazioni che sembrano costanti e si 
verificano su differenti punti del sistema nervoso. 

Sistema nervoso. — I vasi dell’asse cerebro-spinale e dei suoi invogli sono 
frequentemente iniettati ; la pia-madre racchiude degli stravasi nelle sue maglie ; 
esistono talora nelle meningi edema, apoplessie puntiformi o focolai diffusi in 
superfìcie, ma poco estesi. 

Il cervello è talora indurito, talora rammollito in certi siti, particolarmente 
presso la scissura di Silvio e le docciature olfattorie. Nel midollo si osservano 
dei piccoli focolai di rammollimento che occupano la sostanza grigia o che 
formano delle strie di degenerazione nella sostanza bianca al limite dei cordoni 
di Goll e di Burdach (Gamalei’a). Il midollo lombare è soprattutto colpito nei 
casi di morsicature alle membra inferiori; se la ferita ha sede nelle membra 
superiori, sarà il midollo cervicale che sarà invaso. 

Le alterazioni microscopiche che presentano i centri nervosi sono oggigiorno 
benissimo conosciute, grazie alle ricerche di Meynert, Gombault, Balzer, Bene- 
dikt, Klebs, Gowers, Cheadle, Kolessnikoff e Schaffer (1) [GolgiJ. Le osservazioni 
di tutti questi autori sono assai concordanti ; esse dimostrano che le lesioni sono 
identiche nei differenti punti dell’asse cerebro-spinale. Perciò ne daremo una 
descrizione sommaria. 

Ciò, che domina, è una alterazione profonda dei capillari e dei piccoli vasi. 
Questa alterazione è soprattutto marcata nella sostanza grigia del midollo e 
del bulbo, e specialmente nel pavimento del quarto ventricolo, presso il calamo, 
nei nuclei di origine delle quattro ultime paia craniche. Per il cervello, sono 

gli emisferi che sono invasi in corrispondenza delle docciature olfattorie e della 
scissura di Silvio. 

I capillari sono dilatati, ingorgati di sangue; essi possono rompersi in certi 
punti, dando origine a delle emorragie microscopiche disseminate nel midollo. 
Talora questi focolai di apoplessia sono abbastanza voluminosi, soprattutto 
nelle parti posteriori dell’asse midollare e nelle corna anteriori. 

I piccoli vasi sono sovente ostruiti da trombi ialini, trasparenti, che rac¬ 
chiudono numerosi globuli rossi; essi sono dilatati in taluni siti, soprattutto 
vicino ai nuclei grigi del bulbo, ed in altri siti sono ristretti. Il loro endotelio 
è tumido; la loro tonaca avventizia è ialina ed ispessita. Le medesime masse 
ialine, che riempiono il lume dei vasi ed infiltrano le loro pareti, invadono 
le guaine perivascolari, che dilatano qua e là, dando loro un aspetto monili- 
forme; sono frammischiate a numerosi leucociti, ed a qualche emazia; com¬ 
primono più o meno il vaso, potendo in certi siti ostruire od almeno restringere 
fortemente il suo calibro. Questa materia ialina si presenta sotto l’aspetto di 
depositi opachi, rifrangenti, omogenei, di un bleu cenerino ; Balzer e Benedikt 
vi vedono dei leucociti più o meno alterati; altri, basandosi sulla sua resi¬ 
stenza agli alcali ed agli acidi, la ravvicinano alla sostanza amiloide. Del resto 
si può riscontrare anche materia amiloide o depositi di materia grassa (Weller). 


(1) Balzer, Lésions cérébrales et bulbaires dans la rage; Soc. anatomique , 1875. — Kolessnikoff, 
Pathol. Veranderungen im nervensystem bei der Wuthkrankheit; Centrato, f. d. med. Wiss., 1875. 
— Die Loesionem des Gehirns und Ruckenmarks bei Lyssa; Archiv f. patii. Anat. u. Phys ., 1881. — 
Gowers, The pathological anat. of Hydrofobia; Patii, transact., 1887. — Schaeffer, Nouvelle contri- 
bution à la pathologie et à l’histo-pathologie de la rage humaine; Annales de VInst. Pasteur, 1889. 
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eucocih che sono molto abbondanti nelle guaine perivascolari dove sono 
mescolati alla sostanza jalina, escono da queste guaine e si accumulano, sia 
sotto forma di strisele, sia in piccole masse che costituiscono delle specie di 
ascessi miliari Qua e là, esistono dei piccoli focolai di desintegrazione; i vasi 
ostruiti dalla fibrina, sono circondati da masse jaloidi e da pigmento. 

Le cellule, nervose sono alterate, particolarmente in corrispondenza dei 
nuclei bulbari e delle corna anteriori del midollo. Esse sono circondate da 
leucociti che possono penetrare nel loro protoplasma e determinarvi delle den¬ 
tature; in taluni punti, esse scompaiono e sono sostituite da masse di elementi 
embrionali. Le cellule nervose che persistono hanno dei contorni incerti e 
presentano nel loro interno delle alterazioni molto variate. Esse sono talora 
granulose, talora gonfiate o con vacuoli, talora infine subiscono la trasfor¬ 
mazione pigmentaria. La lesione può localizzarsi attorno al nucleo, sotto 
forma di granulazioni o di vacuoli; talora, tutto il protoplasma è invaso e 
diventa granuloso (dissoluzione granulosa del protoplasma) od omogeneo e 

jalino; infine, esso può sembrare costituito da fibrille che gli dànno un aspetto 
poroso. 

La sostanza bianca del midollo può essere egualmente alterata, come aveva 
già riconosciuto Meynert. La mielina è tumefatta; qua e là scompare insieme 
col cilindro dell’asse. In altri casi, Scliàffer ha veduto i cilindri dell’asse iper- 
trofìzzati, granulosi, circondati da una guaina vivamente colorata. 

Infine, fra le altre lesioni midollari, segnaleremo le emorragie dei cordoni 

bianchi, 1 ipertrofìa del reticolo dei cordoni posteriori, gli ammassi di leucociti 
nel canale centrale. 


Le altre parti del sistema nervoso non sono risparmiate; a livello delle 
radici, si trovano delle alterazioni simili a quelle dei cordoni bianchi del midollo. 
Ma le lesioni più importanti sono quelle dei nervi periferici. 

Queste lesioni si verificano da una parte sui nervi che provengono dai 
punti morsicati, come aveva già notato Wagner, e dall’altra sui nervi, la cui 
irritazione sembra avere grande azione nell’evoluzione sintomatica, il pneumo- 
gastrico, il frenico ed il gran simpatico. 

Questi nervi sono iperemizzati, ispessiti, sovente seminati di ecchimosi; al 
microscopio, si trova la mielina frammentata; il cilindro dell’asse è ipertro- 
fizzato, o qua e là scomparso; il nervo è infiltrato di cellule rotonde e talora, 
come ha veduto Kolessnikoff, racchiude delle masse jaline o dei depositi 
pigmentari. In un caso di Polaillon e Nepveu (1), in cui la morsicatura aveva 
sede alla faccia, si trovarono nel ganglio di Gasser dei leucociti, che avevano 
compresso e deformato le cellule nervose. 

Come altre alterazioni attinenti al sistema nervoso, ricorderemo, secondo 
Botkin, una infiltrazione di elementi rotondi attorno alle cellule nervose del 
cuore e la trasformazione granulosa di queste. Infine Samson e Glippingdale 
hanno constatato l’iperemia della retina con dilatazione delle arterie, e Falchi 
ha osservato, nel coniglio, edema a livello della papilla e degenerazione delle 
cellule retiniche. 


[I dati del testo relativi alle alterazioni anatomiche del sistema nervoso nella 
rabbia sono molto incompleti. Le ricerche da Golgi pubblicate su questo argo¬ 
mento includono ulteriori conoscenze, le quali permettono di riferire gli effetti 
del virus rabico sui centri nervosi ad un determinato processo patologico. 


(1) Nepveu, Un cas de rage ; Soc. de Biologie, 1872. 

7. — Tr. Med. — Mal. infettive uomo animali , I, p. 2 a . 
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Le particolari alterazioni nelle diverse parti del sistema nervoso (cervello 

cervelletto, midollo spinale), sulle quali Golgi richiamò l’attenzione, sono le 
seguenti : 

I. Alterazioni nella struttura dei nuclei. — Oltre al rigonfiamento, alla 
scomparsa del carattere vescicolare, all’accentuazione dello stroma nucleare, 
costantemente riscontrati, sebbene in diverso grado e con varia topografia,’ 
Golgi trovò in misura abbastanza estesa le note trasformazioni della struttura 
nucleare, che colle loro fasi successive caratterizzano la scissione indiretta 
delle cellule, negli endotelii vasali, nelle cellule della nevroglia, nelle cellule 
epiteliali dell’ependima. Anche nei nuclei delle cellule nervose trovò diffuse 
e spiccate alterazioni come rigonfiamento, perdita del contorno, ecc.; ma fra 
esse egli ha pai ticolarmente segnalato una particolare trasformazione dello 
stroma nucleare, coll’apparenza delle modificazioni che soglionsi interpretare 
come espressioni di mitosi. Senonchè le masse di cromatina rappresentanti 
i nuclei, invece di avere la regolarità e la continuità propria dei fili cromatici 
dello stroma nucleare attivo ed in movimento, si presentano in forma di pic¬ 
coli e corti frammenti. Golgi ritiene che siffatta alterazione delle cellule ner¬ 
vose, anziché espressione di processo attivo, stiano a rappresentare la decadenza 
e la morte delle cellule; la quale interpretazione corrisponderebbe al raggrin¬ 
zamento ed al carattere granuloso dei relativi corpi cellulari. Nella rabbia spe¬ 
rimentale dei conigli sono già dimostrabili al quinto giorno dell’innesto, e sono 
al massimo grado pronunciate al 7°, 8° giorno. 

II. Alterazioni nella sostanza delle cellule nervose. — Golgi le trovò 
costanti, diffuse e di vario carattere: 

a) Rarefazione, vacuolizzazione, trasformazione vescicolare: queste 
denominazioni designano le fasi successive dalla forma più lieve alla più accen¬ 
tuata dello stesso processo. Nella prima fase le cellule nervose appaiono solo 
leggermente ingrossate; la sostanza cellulare si presenta qua e là o nel suo 
insieme in diverso grado più trasparente e meno colorabile; nella seconda 
fase, in uno o più punti del corpo cellulare, si scorgono lacune più o meno 
pronunciate, spesso attraversate da fine trabeccole: il volume di queste cel¬ 
lule è aumentato in modo rilevante. Nella trasformazione vescicolare, verificata 
specialmente nelle cellule di Purkinje del cervelletto, il corpo cellulare è tre a 
quattro volte più grande del normale, il suo contorno è rappresentato da una 
sottile linea che dà quasi l’idea di una membranella: la sostanza cellulare è 
ridotta ad un piccolo accumulo granuloso diversamente situato; 

b) Degenerazione granulo-grassosa delle cellule nervose: suole accom¬ 
pagnarsi alle alterazioni precedenti; ma nell’insieme del quadro istopato- 
logico, sembra che questa alterazione corrisponda alle fasi più avanzate 
nell’evoluzione del processo morboso; 

c) Avanzata atrofia e vera distruzione delle cellule nervose: Golgi 
ha riscontrato questa alterazione nella corteccia del cervello e cervelletto e 
nella sostanza grigia del midollo spinale; 

d) Degenerazione granulo-grassosa delle cellule di nevroglia: assai 
diffusa nelle diverse provincie del sistema nervoso. 

e) Riguardo ai prolungamenti delle cellule nervose, Golgi ha potuto 
infine verificare rigonfiamenti, gibbosità, atrofia dei prolungamenti protopla¬ 
smatici; tumefazione diffusa o circoscritta così da risultarne nodi isolati e 
ripetuti, qualche volta assottigliamenti dei prolungamenti nervosi. 

Naturalmente per la dimostrazione di queste minute alterazioni, Golgi 
dovette ricorrere ai suoi metodi d’impregnazione metallica. 
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III. Alterazioni nelle fibre nervose dei diversi strati di sostanza bianca. 

Le trovo assai diffuse anche in località ove il tessuto altrimenti appariva 
normale; e in tali elementi l’alterazione era rappresentata da scomparsa della 
mielina, da rigonfiamento diffuso o varicoso del cilinder axis, da degenera¬ 
zione gianulo-grassosa del medesimo, ecc. Eguali alterazioni trovò nelle radici 
nervose ed anche, meno diffuse, nei nervi periferici. 

I\ . Alterazioni nelle cellule dei gangli intervertebrali: assai diffuse e molto 
avanzate specialmente nei ganglii corrispondenti alle radici sacrali. Queste sono 
1 appresentate ora da vacuolizzazione, ora da degenerazione granulo-grassosa, 
ora da speciale alterazione in cui la porzione periferica delle cellule assumeva 
aspetto jalino, mentre la parte interna aveva aspetto insolitamente granuloso: 
in molte di queste cellule i nuclei sono cacciali alla periferia, appiattiti, qualche 
voUa scomparsi. Insieme esisteva sempre avanzata infiltrazione leucocitaria. 

Golgi non esita ad affermare la costanza delle alterazioni anatomiche nella 
rabbia. La molteplicità dei reperti egli la spiega colla rapidità colla quale le 
alterazioni si succedono, il che fa sì che all’esame ora trovasi prevalente l’uno 
stadio del processo, ora l’altro, con diversa localizzazione, essendo il processo 
pievalentemente localizzato ora in una parte del sistema nervoso, ora in altra. 
I er spiegare la molteplicità dei reperti devesi pure tener conto del fatto che 
il processo così diversamente estrinsecantesi nelle diverse sue fasi, non procede 
contemporaneamente nelle varie provincie del sistema nervoso. 

Rispetto al quesito che suole farsi, se le descritte alterazioni siano caratte- 
i istiche o specifiche della rabbia, Golgi osserva che, prese singolarmente, le 
\arie alterazioni non sono assolutamente caratteristiche, perchè uguali altera¬ 
zioni si possono riscontrare in altri processi morbosi, ma che, nel loro insieme, 

esse formano un quadro anatomo-patologico veramente caratteristico per la 
rabbia. 

Tutte le alterazioni che rappresentano il substrato anatomo-patologico 
della rabbia, Golgi crede debbano essere riferite al processo infiammatorio, il 
quale processo, fra i momenti che lo caratterizzano, può includere tutte’le 
annoverate alterazioni: le note irritative, colle alterazioni vascolari e circolatorie, 
rappresentate dalla dilatazione vascolare, dalla proliferazione delle cellule vasai! 
e perivasali e dalla infiltrazione leucocitaria; le alterazioni nutritive degli 
elementi fissi, con fisonomia diversa, a seconda della natura di questi elementi, 
rappresentate dallo stato di tumefazione, dalle vacuolizzazioni, dalle degenera¬ 
zioni, ecc. ecc. Per tutto ciò Golgi ritiene che il processo anatomico della rabbia 
sia rappresentato da una encefalo-mielite parenchimatosa diffusa (S.)]. 

Glandule salivari. — Dopo il sistema nervoso, sono più costantemente col¬ 
pite le glandule salivari , almeno le sotto-mascellari e le sub-linguari, perchè 
le parotidi sono poco alterate, sovente anche sono sane. Queste glandule sono 
fortemente congestionate; in un caso di Heschl, la loro iniezione era tale che 
erano diventate violacee. Al microscopio, si trovano i capillari sanguigni ripieni 
di sangue; numerose cellule rotonde si accumulano attorno ai vasi, ai con¬ 
dotti salivari ed ai nervi; il tessuto congiuntivo è edematoso; le cellule epi¬ 
teliali dei fondi ciechi glandulari sono torbide e granulose. Su taluni punti i 
leucociti si accumulano in modo da formare dei piccoli focolai di aspetto 
purulento. Klebs segnalò ancora un accumulo di corpuscoli granulosi e rifran¬ 
genti che, secondo lui, potrebbero benissimo rappresentare l’agente virulento 
dell’infezione. — Boucher della Ville Jossy ha trovato nei canali delle cellule 
globulose di color verde, sulla cui natura si sa poco. 
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Le vie digerenti sono poco alterate, all’infuori delle lisse che sono forse 
costituite da erosioni accidentali o da accumulamento di liquido nei canali 
glandulari ostruiti; vi abbiamo sufficientemente insistito più indietro. Segna¬ 
leremo ancora delle infiammazioni semplici o cotennose della faringe, delle 
emorragie puntiformi della mucosa gastrica (Cheadle), la congestione della milza 
e del fegato ed anche la degenerazione grassosa di quest’ultimo. 

I bronchi sono sovente congestionati e ripieni di mucosità. Queste altera¬ 
zioni sopravvengono probabilmente dal fatto dell’asfissia terminale; perchè 
durante la vita non si nota nulla all’ascoltazione e non si trovano queste lesioni 
nei cani uccisi. È alla medesima causa che bisogna ascrivere l’enfisema inter- 
lobulare e sottopleurale. In taluni casi infine si sono potuti constatare focolai 

di apoplessia polmonare, comparabili alle altre emorragie viscerali che abbiamo 
già notato. 

Secondo Rudneff, si osserverebbe sempre nel cane una nefrite parenchi- 
matosa diffusa. Questa lesione si ritrova egualmente nell’uomo, in cui può 
coesistere con piccoli focolai di leucociti. Ma queste alterazioni sono lungi 
dall’essere costanti. 

Infine si sono potute riscontrare altre lesioni, come adeniti generalizzate 
(Klebs), emorragie cardiache. 

Kolessnikoff segnala ancora una infiammazione della mucosa uterina in due 
cagne gravide. Lo stesso osservatore ha trovato nel feto alterazioni in corri¬ 
spondenza del fegato, del polmone, della milza e dell’intestino. 

II sangue presenta i caratteri che si osservano abitualmente nelle malattie 
infettive; esso è defluente e oscuro. Nelle ultime ore della vita, vi si è trovato 
un aumento dei leucociti. La sola analisi chimica che possediamo, quella di 
Ragsky, rimonta al 1843. Vi si trovano 769,6 di acqua, 4,8 di fibrina, 133 di 
emoglobina, 80,2 di albumina e 12,4 di materie estrattive; il siero rappresen¬ 
tava 735 per 1000 ed il coagulo 292. 

Se la natura infettiva della rabbia non è un dubbio per nessuno, Vagente 
specifico di questa malattia è ancora sconosciuto. 

Hallier aveva segnalato nel sangue un micrococco che colla coltura prese 
la forma di un fungo al quale egli diede il nome di lyssophiton. Polli trovò 
degli infusori nella bava; Bouchard, Roux, constatarono nel bulbo delle gra¬ 
nulazioni, più o meno simili a dei micrococchi. Gibier fece una osservazione 
analoga. Nel 1885, Fol (1) scoperse nelle sezioni dei gruppi di granulazioni 
che occupavano le lacune della nevroglia od aveano sede fra i cilindri dell’asse 
e le loro guaine; questi granuli sono grossi 0,2 p.; sono distribuiti senza ordine 
talvolta in cifra ad otto. Fol potè coltivarli e sarebbe riuscito a riprodurre, 
in taluni casi, una rabbia notevole per la lunga durata della sua incubazione. 

Babès cercò pure il microbio della rabbia ed ha trovato dei micrococchi 
che egli potè coltivare, e le cui colture avrebbero talora prodotto la rabbia; 
egli osservò ancora delle catenule, dei bacilli curvi e degli elementi ovali. 

Infine Motte e Protopopoff, dal bulbo di un lupo, ottennero delle colture di 
un microbio a bastoncini corti, la cui inoculazione fu seguita da manifestazioni 
paralitiche. 

Tutti questi risultati disparati ed incompleti dimostrano che l’agente della 
rabbia non è probabilmente facile a coltivarsi ; forse si tratta di un parassita 
differente dai microbii. In ogni caso, si può ravvicinare sotto questo rapporto 
la rabbia alle febbri eruttive; è curioso constatare che è appunto l’agente 


(1) H. Fol, Sur un microbe dont la présence parait liée à la viruleuce rabique ; Comptes rendus, 1885. 
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patogeno delle malattie più contagiose che noi non abbiamo potuto nè col- 
tivare, ne scoprire. F 

nrrphhi^tn m6 ” h° ~ A, ! orc J uando un individuo è stato morsicato da un cane 

* 0Vra aglre - C v me ln tutti * casi in cui esiste una ferita conta¬ 

minata da un virus; consigliare all’ammalato di succhiare la parte colpita, 

spremere p,u fortemente che sia possibile il sangue, lavare la ferita coi liquidi 
che si possono avere a portata. E questa in qualche modo una cura aspet¬ 
tante; mentre la s. applica, si sarà mandato a far ricerca di quanto occorre 
per cauterizzare la morsicatura; non bisogna aver timore di impiegare i caustici 
più v.olent '1 1 ammoniaca, per esempio, è insufficiente; bisognerà servirsi 
degl, acidi solforico o nitrico e soprattutto del burro di antimonio. Il cauterio 
attuale sembra molto preferibile. Oggigiorno si impiega il termo-cauterio; 
ma se non lo si può avere, non bisogna por tempo in mezzo, poiché una delle 
garanzie del successo è di cauterizzare il più presto possibile. Si dovrà dunque 
arroventare un pezzo qualunque di ferro; se la ferita è anfrattuosa, si può 
operare lo sbrigliamento e portare profondamente lo strumento rovente senza 
emere di intaccare i tessuti sani. Altre volte la cauterizzazione era la sola 
ancora di salvezza, che si presentava al ferito, e bisogna confessare che essa 
riusciva sovente a preservarlo. Nella statistica di Proust, noi vediamo che su 
117 morsicati, non cauterizzati, vi furono 76 morti, ossia una proporzione di 
j per al contrario su 249 che furono cauterizzati, non vi furono che 89 
decessi, vale a dire 25,7 per 100. Ma perchè si possa sperare nella riuscita 
bisogna che la cauterizzazione sia fatta immediatamente. 

Oggigiorno che la rabbia è combattuta colla vaccinazione dopo la morsi¬ 
catura, la cauterizzazione può sembrare inutile; ma ciò non è vero. Essa dovrà 
sempre essere impiegata, perchè non è indifferente, dal punto di vista dell’esito 
del trattamento, che vi sia una forte od una debole quantità di virus nella piaga. 

Nei casi in cui un individuo ha ricevuto materie rabiche sui tegumenti o 
su di una mucosa sana, non vi è evidentemente da ricorrere alla cauterizza¬ 
zione. Bisognerà lavare la parte colpita con una soluzione antisettica. Galtier 
impiega, nel suo laboratorio, dell’acqua satura di jodio; questo liquido è benis¬ 
simo sopportato, anche quando lo si applica sulla mucosa oculare. 

Dopo questa prima medicatura, gli antichi medici hanno consigliato diversi 
trattamenti, allo scopo di prevenire lo sviluppo della rabbia. I purganti, i 
sialagoghi, i diuretici sono stati preconizzati; le preparazioni mercuriali sono 
state molto adoperate un tempo, e più recentemente si è tentato, con taluni 
fatti sperimentali, di stabilire il valore dell’essenza di tanaceto. 

Quando la rabbia è confermata, bisogna confessare che la medicina è com¬ 
pletamente impotente; si sono moltiplicate le droghe, e sarebbe quasi impos¬ 
sibile di formulare la lista delle preparazioni più o meno bizzarre, di cui si 
sono vantati gli effetti. La fava di Galabar, l’acido prussico, il veleno della 
vipera, il curaro, lo xanthium spinosum , si ritenevano capaci di guarire la 
rabbia; la loro virtù non ha resistito ad un attento esame. Tutto ciò che si 
può fare, è di sollevare lo sfortunato paziente; la morfina, il cloralio, sono 
buoni sedativi. Il nitrito di amile è utile, soprattutto quando la deglutizione è 
impossibile. Infine, in taluni casi, sotto l’influenza della faradizzazione, gli 
accessi sono diminuiti ed è sopravvenuta una calma relativa. 

Davanti a risultati così poco incoraggianti, si è tentato di evitare lo svi¬ 
luppo della rabbia col bando di misure severe contro gli animali che possono 
comunicarla. 
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Lei quantità considerevole di cani, che coabitano collhiomo, costituisce un 
pericolo permanente. Si è anche tentato di ridurne il numero coll’uccidere 
gli animali erranti e col tassare gli altri di una imposta assai forte. Queste 
due misure sono eccellenti; senza dubbio, se esse fossero seriamente appli¬ 
cate, si vedrebbe diminuire rapidamente il numero dei casi di rabbia. Sono 
i cani erranti che propagano il male, e la loro uccisione si impone come 
un mezzo profilattico indispensabile; si debbono sacrificare anche gli animali 
che sono stati morsicati o attaccati da cani colpiti o sospetti di rabbia; questa 
misura, ìigoiosa senza dubbio, è assolutamente necessaria. Non ci fermeremo 
a discutere gli altri mezzi, la cui efficacia è meno certa, come l’obbligo della 
museruola, e non è che per norma che noi ricorderemo che si era creduto, 
in un certo momento, che si sarebbe soppressa la rabbia servendosi delle 
cagne o sottomettendo i cani alla castrazione. 

In Allemagna, ove le misure di polizia sono applicate con rigore, il numero 
dei casi di rabbia è diminuito in modo straordinario: così nel 1888, su una 
popolazione di 49 milioni, non vi furono che 4 decessi; lo stesso anno, invece 
a Parigi, 19 persone soccombettero alla rabbia. 

Oggigiorno coi lavori di Pasteur è nata una questione di una importanza 
capitale. Vogliamo parlare della vaccinazione dopo la morsicatura. 


Vaccinazione. — Il primo tentativo di vaccinazione è dovuto a Galtier 
che, in una nota presentata all’Istituto, il 25 gennaio 1881, annunciò che 
l’iniezione di saliva rabica nelle vene del montone non produce la rabbia, 
ma conferisce l’immunità. Questo risultato, confermato il 1° agosto 1881, in 
un lavoro in cui l’autore annunciava di aver vaccinato 9 montoni ed 1 capra, 
aveva un interesse considerevole ; sfortunatamente il metodo non era tale da 
poter essere messo in pratica. L’inoculazione della saliva era un mezzo infe¬ 
dele e pericoloso; l’iniezione intravenosa, che riuscì così bene nei piccoli 
ruminanti, produce il più sovente la morte, quando la si applica ad altri 
animali, e particolarmente al cane. 

Dopo la loro prima nota, nel 1881, Pasteur, Chamberland, Roux e Thuiller 
facevano conoscere un metodo, che sopprimeva tutto ciò che l’inoculazione 
della saliva aveva di aleatorio: era l’impiego del bulbo rabico, di cui si iniettava 
una emulsione sotto la dura-madre. Ora, nel 1882, Pasteur ed i suoi colla¬ 
boratori annunciavano che, su 3 cani inoculati, 2 perirono ed 1 sopravvisse, 
dopo essere stato ammalato; questo animale era divenuto refrattario; reino¬ 
culato a due riprese, per trapanazione, esso non fu colpito dalla rabbia. Così, 
quasi all’origine delle sue ricerche, Pasteur, meditando su ciascuna delle 
sue esperienze, ne sorprende una che realizza la vaccinazione „ (Grancher). 

Ma questa vaccinazione appariva allora come un fatto eccezionale; occor¬ 
reva preparare un virus incapace di uccidere il cane, ma sufficiente ad aumen¬ 


tare la sua resistenza ed a renderlo refrattario ad agenti di più in più energici. 
Questa attenuazione della virulenza Pasteur ottenne trasportando la rabbia 
dal cane alla scimmia. A misura che si fanno passaggi su questo animale, 
l’attività diminuisce, ciò che si giudica coll’alimento del tempo di incubazione. 
Se dalla scimmia si porta il virus al coniglio, lo si vede esaltarsi; il periodo 
di incubazione diminuisce progressivamente sino al momento in cui esso 
giunge ad un minimo che non può oltrepassare. Questa dilazione minima di 
incubazione ottenuta circa al centesimo passaggio è invariabile, e arriva a 6 
o 7 giorni. Si dice allora che il virus è fisso. 

Così partendo dalla scimmia e passando al coniglio, si può preparare una 


Vaccinazione 


103 


sene di virus ad attività progressivamente crescente. Se si inoculano sotto la 

dei mido111 dl coniglio di più in più virulenti, incominciando da 
quelli che lo sono meno, non si determina nessun accidente, ma si conferisce 
al cane -immunità contro il virus più virulento introdotto per trapanazione 
Questo r,su tato, basato su 23 esperienze, fu annunciato all’Istituto il 19 maggio 
1881 e confermato dalle ricerche susseguitesi su 42 inoculati e 42 testimoni 
davanti ad una Commissione composta da Béclard, Bouley, Beri, Vulpian e Vii- 
Iemin, nessuno degli ammali vaccinati soccombette, mentre la maggior parte 
dei testimoni perirono, quando si fecero mordere da cani arrabbiati 

La scoperta era dunque perfezionata, ma il metodo non era pratico; biso- 
gnava sopprimere il passaggio nella scimmia ed attenuare il virus senza ser- 

rw, ' r L anir S a,e ' Q ,, UeSt ? nU0V0 problema fu ancora risolto da Pasteur, 
Chamberland e Roux. Essi hanno preso dei midolli di conigli morti di virus 

fisso (o virus di passaggio), ed hanno constatato che questi midolli perdevano 

la loro viru enza, quando s. sottomettevano alla disseccazione. Per ottenere 

questo risultato, si staccano questi midolli, circondandosi di tutte le precau- 

zioni antisethche; si sospendono in un flacone chiuso colla bambagia ed il 

cui fondo contiene dei frammenti di potassa; a partire dal 13° o dal 14° 

giorno, il midollo ha perduto la sua virulenza; essa è tanto più attiva quanto 

meno è durata la disseccazione. E con midolli cosi preparati che Pasteur 

annuncio nel 188o che egli aveva reso 50 cani refrattari alle inoculazioni pra- 
ticate sotto la pelle ed anche sotto la dura-madre. 

Davanti ai risultati che questa memorabile esperienza aveva dato, si poteva 
tentare di apphcare all uomo il nuovo metodo. L’occasione si presentò ben 
tosto lutti ricordano che questo primo tentativo fu fatto sul giovane Giuseppe 
Meistei, morsicato il 4 luglio 188o. Dopo essersi consigliato coi professori 
Vulpian e Grancher, Pasleur intraprese il suo metodo di trattamento su questo 
fanciullo, che il numero e la profondità delle morsicature sembravano votare 
a morte certa. Si sa che il risultato superò l’aspettativa, l’ammalato guarì e 
oggigiorno, sei anni dopo l’inoculazione, si trova in perfetto stato di salute. 

A partire da questo primo caso, la cui relazione fu comunicala nel mese 
di ottobre 1885, innumerevoli persone sono affluite, da tutte le parti del mondo, 
al laboratorio di Pasteur. Il numero degli individui curati a Parigi è superiore 
attualmente ad 8000; esso raggiunge i 15000, se si aggiungono quelli che hanno 
subito, negli istituii stranieri, le inoculazioni antirabiche. 

Pasteur aveva dapprima impiegato un metodo semplice che consisteva 
nell iniettare sotto la pelle dei midolli del 14° giorno, poi, successivamente i 
midolli del 13°, del 12° giorno, sino ai midolli del 5° giorno; ogni midollo era 
iniettato una volta; il trattamento durava dunque 10 giorni. Questo metodo 
era insufficiente per i casi gravi; perciò Pasteur lo ha abbandonato ed impiega 
oggigiorno un metodo detto intensivo, che consiste nella ripetizione delle 
inoculazioni, nelle vaccinazioni più rapide, e nella iniezione di midolli viru¬ 
lenti. Il trattamento è modificato, secondo la gravità, e soprattutto secondo la 
sede delle morsicature. 


In tutti i casi, ecco come si procede: si prende un frammento di midollo 
lungo, 3 millimetri circa, lo si stempra finamente in un centimetro cubo di 
brodo, e lo si inietta sotto la pelle in corrispondenza della regione ipocon¬ 
driaca. L’iniezione è un po’ dolorosa, ma essa non determina alcun accidente 
notevole, salvo nei due ultimi giorni, in cui la puntura è la sede di una piccola 
placca eritematosa e di prurito. Si comincia coll’impiegare dei midolli di 
14 a 13 giorni, poi progressivamente si giunge ai midolli di 3 giorni, la cui 
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virulenza è sensibilmente la stessa di quella dei midolli freschi. La quantità 
iniettata può raggiungere 3 centimetri cubi, per i midolli poco attivi, quelli dal 
14° al 7° giorno; non si oltrepassano i 2 centimetri cubi coi midolli aventi meno 
di 7 giorni. Nei casi gravi bisogna agire presto; perciò si incomincia col fare 
quattro iniezioni al giorno. 11 primo giorno, si adoperano i midolli del 14° e 13° 
giorno, con 2 punture, una a ciascun fianco ; la sera dello stesso giorno, i midolli 
del 12° ed 11°. L’indomani si impiegano i midolli dal 10° al 7° giorno. 11 3° 
giorno del trattamento si fanno due iniezioni di midollo del 6° giorno. Poi 
non si fa più che una iniezione al giorno coi midolli più virulenti. Giunti ai 
midolli del 3° giorno si ricomincia una nuova serie, partendo dai midolli del 5° 
giorno, poi una 3 a ed anche una 4 a serie. Talora, alla fine del trattamento, 
l’ammalato si lagna di dolori in corrispondenza della cicatrice; in tal caso, si 
ricomincia una nuova vaccinazione col metodo intensivo e si vedono sovente 
sparire i sintomi. Si comprende dunque che la vaccinazione non deve essere 
applicata nello stesso modo a tutti gli ammalati; ma non possiamo entrare in 
tutti i particolari di questo trattamento, che varia secondo ogni caso, e la cui 
durata è compresa fra 15 e 22 giorni. 

Il metodo di Pasteur è oggigiorno applicato in un grande numero di paesi, 
esso ha subito talora delle modificazioni più o meno importanti. Così, nelle 
regioni in cui i conigli sono più piccoli dei nostri, i midolli si disseccano rapida¬ 
mente e perdono più presto la loro virulenza, si può, dopo la prima seduta, 
iniettare dei midolli di 10 ed 8 giorni, come fanno Babès a Bukarest e Bujwid 
a Varsavia. Questo ultimo sperimentatore adopera in 4 giorni la serie dei 
midolli da 12 a 3 giorni e ripete 3 volte la stessa serie. Bardach e Gamalei'a, nei 
casi disperati, hanno impiegato 3 giorni di seguito, ed ogni giorno, la serie 
intiera di virus sino ai midolli di un giorno. 

Non crediamo dover indicare tutte le modificazioni del trattamento Pasteur; 
segnaleremo solamente il tentativo di Ferran che non ha temuto di servirsi 
del virus non attenuato. Se il suo metodo gli ha dato dei buoni risultati, esso 
sembra aver apportato degli accidenti a Milano, adoperato da Bareggi. 

Si è potuto anche, almeno negli animali, giungere a conferire l’immunità 
contro la rabbia con altri processi. Abbiamo già segnalato le esperienze di 
Galtier. In questi ultimi tempi, Nocard e Roux hanno ripreso il metodo sosti¬ 
tuendo alla saliva un virus più sicuro fornito da una emulsione di bulbo. Essi 
hanno potuto così vaccinare ì montoni, ed anche salvarne parecchi ai quali 24 
ore prima essi avevano inoculato nelfocchio del virus della rabbia delle strade. 
Nel cane, l’iniezione intravenosa può anche conferire l’immunità, a condizione 
di impiegare dapprima un virus debole e di introdurre delle materie di più in 
più attive (Protopopoff). 

Infine si è potuto vaccinare gli animali sia con virus diluiti (Bardach), sia 
con virus attenuati col calore (Babès). 

I fatti, di cui abbiamo or ora riassunto la storia, dimostrano che il virus 
rabico, allorché è stato reso inoffensivo con uno dei processi che abbiamo 
fatto conoscere, può conferire l’immunità. Si è chiesto per qual meccanismo 
questo effetto poteva essere ottenuto. Essendo dati i risultati osservati in altre 
malattie infettive, si è ricercato se la vaccinazione antirabica non dipendesse 
da sostanze solubili elaborate dall’agente della rabbia. Bouchard ha tentato 
di vaccinare col mezzo di midolli pestati nell’acqua e filtrati attraverso alla 
candeletta di porcellana; il liquido ottenuto non ha conferito l’immunità 
contro l’inoculazione praticata più tardi sotto la dura-madre. Questo risultato 
negativo è stato confermato da De Blasi e Travali; ma questi autori sono 
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riusciti, collo stesso processo, a rendere gli animali refrattari alle inocula¬ 
zioni intranervose. Questo fatto molto interessante illumina quindi il mecca¬ 
nismo dell immunità contro la rabbia. 

, Comunque sia, Pasteur è portato a pensare che, col suo processo, non vi 
e attenuazione di virus, ma diminuzione della quantità; se si inietta ad un 
coniglio questo preteso virus attenuato, si vede l’animale soccombere in 30 

• rj » • . ' lido coniglio, lo uccide, come il 

virus fisso, in 7 giorni. Pasteur suppone che la disseccazione distrugge più 

rapidamente il virus che il vaccino, di modo che i midolli perdono più presto 

le loro proprietà nocive, mentre conservano lungo tempo le loro proprietà 
vaccinanti. 

L'attenuazione dei midolli, attribuita da Protopopoff all’azione del calore, 

sembra dipendere da un fenomeno di ossidazione dovuto al calore. Cosi Zagari 

ha veduto i midolli, collocati in aria secca, rimanere virulenti per 10 giorni 

a 20 , per GG ore a 35°. La virulenza si conserva più a lungo nel vuoto e 

soprattutto neH’acido carbonico; se essa scompariva in queste condizioni si è 

pei che probabilmente il midollo, al momento dell’estrazione, ha potuto ritenere 

una certa quantità di ossigeno, che ha servito ai fenomeni ulteriori di 
ossidazione. 

L immunità conferita col metodo pastoriano sembra assai durevole; nel 
cane persiste 2 anni. Essa può anche trasmettersi per eredità; è almeno ciò 
che prova un fatto molto interessante pubblicato da Hogyes; su quattro 
piccoli nati da una coppia refrattaria e inoculati nell’occhio all’età di 3 mesi, 

1 morì, 2 soccombettero dopo una incubazione molto lunga, il quarto soprav¬ 
visse e resistette anche a due inoculazioni ulteriori. 

lale è l’assieme dei fatti che si possono citare in favore del metodo di 
Pasteur; essi stabiliscono che si può attenuare o piuttosto modificare il virus 
rabico e che questo virus modificato rende gli animali refrattari alla rabbia 
e permette all’uomo morsicato di resistere all’infezione. 

Una simile scoperta non poteva passare senza sollevare vive critiche; si 
ricordano le animate discussioni che ebbero luogo all’Accademia di Medicina; 
non crediamo dovervi insistere; la loro relazione può interessare lo storico, 
ma non presenta molta importanza dal punto di vista scientifico. L’utilità del 
trattamento è dimostrata dai resultati che riportiamo più innanzi ; l’innocuità 
del metodo è provata dalla sopravvivenza di migliaia di persone che hanno 
subito la vaccinazione antirabica. Si è detto che le inoculazioni avevano fatto 
sviluppare una nuova forma di rabbia, la rabbia paralitica; basta riportarsi 
alla descrizione sintomatica che abbiamo data per vedere che questa pre¬ 
tesa rabbia di laboratorio era conosciuta al xvm secolo. Infine se si inocula 
ad un coniglio il bulbo di un individuo che soccombette dopo o durante il 
trattamento, si vede che, in questo animale, gli accidenti si manifestano dopo 
una incubazione variabile e sovente molto lunga, mentre che se si fosse trattato 
del virus fisso, l’incubazione sarebbe rimasta nel suo limite immutabile di 
7 giorni. 

Si sono fatte altre obbiezioni che sembrano basarsi su fatti sperimentali. 
Ma questi fatti non reggono alla discussione: è con vero stupore che si vede 
sostenere che la rabbia non esiste e che le medesime manifestazioni appaiono 
in seguito ad inoculazioni sotto la dura-madre di midollo sano (Abrera) o 
di una sostanza qualunque (Spitzka). Solamente le ricerche di V. Frisch (1) 


(1) V. Frisch, Die Behandl. der Wuthskraukheiten; Wien, 1887. 
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meritano di essere citate; questo autore operò diversamente da Pasteur; egli 
volle preservare dei cani dopo averli inoculati per trapanazione. S’eglinon 
riuscì, si è perchè impiegava conigli piccoli, il cui midollo perde rapidamente 
le sue proprietà vaccinali. Servendosi di vaccini più attivi e di un metodo 
più rapido, Bardach è giunto a salvare gli animali, anche dopo averli ino¬ 
culati sotto la dura-madre. 

Tutte le obbiezioni possono dunque essere facilmente stornate: il vaccino 
pastoriano non è pericoloso, quando è adoperato convenientemente; esso può 
preservare gli animali, anche dopo inoculazione col metodo più sicuro; per 
giudicare del suo valore nel trattamento dell’uomo, ci occorre paragonare la 
mortalità, secondo che si è o no impiegata la vaccinazione. 

Risultati delle vaccinazioni. — Si ricorda che, basandosi sulle osserva¬ 
zioni di Leblanc, si può ammettere che 16 °/o delle morsicature sono seguite 
da morte. Prendiamo questa cifra che pare assai esatta e paragoniamola alla 
mortalità dopo il trattamento. Seguendo l’esempio di Perdrix, noi daremo i 
risultati ottenuti dal 1° novembre 1885 al 31 dicembre 1889, dividendo i casi 
funesti in due gruppi: nel primo facciamo figurare la statistica completa, nel 
secondo sopprimiamo le persone morte di rabbia durante il trattamento o 
nei 15 giorni che hanno seguito l’ultima inoculazione. In questo caso la 
vaccinazione non ha avuto il tempo di determinare nell’organismo le modi¬ 
ficazioni che lo rendono refrattario. 


STATISTICA COMPLETA STATISTICA MODIFICATA 


ANNI 

"Vulnero 
delle persone 
trattate 

Mortalità 

Rapporto 
per cento 

Nomerò 
delle persone 
(lattate 

Mortalità 

Rapporto 
per cento 

1886 . 

2682 

o 

co 

CO 

2671 

25 

0,94 

1887 ...... 

1778 

21 

1,18 

1770 

13 

0,73 

1888 . 

1625 

12 

0,74 

1622 

9 

0,55 

1889 . 

1834 

10 

0,50 

1830 

6 

0,33 

TOTALE . . 

7919 

79 

1,00 

7893 

53 

0,67 


Qualunque sia la cifra che si adotta si vede che la mortalità raggiunge 
appena fi °/ 0 . Questo risultato non ha bisogno di commenti. Ma tale quadro 
ha ancora un altro interesse, desso mostra che la mortalità va costantemente 
abbassandosi, a misura che si perfeziona il metodo; da 1,34 essa discende a 

0,o0, vale a dire che, in questo ultimo caso, essa è 32 volte meno considerevole 
che prima del trattamento. 

Infine se si studia la mortalità, secondo la sede delle morsicature, si vede 
che essa non raggiunge 2,23 %, quando l’inoculazione è stala fatta in corrispon¬ 
denza della testa; essa è di 0,66 °/o nei casi di morsicature alle mani e di 0,32 
per quelle alle membra ed al tronco. 

1 risultati ottenuti nel 1890 non sono meno favorevoli. Il trattamento è stato 
applicato a 1546 persone; cinque soccombettero durante le vaccinazioni ; sei 
sono state prese dalla rabbia nei quindici giorni che hanno seguito la fine delle 
inoculazioni; cinque solamente sono morte più tardi. La mortalità, presa in 
massa, è dunque stata di 0,97 %; se si diffalcano le persone morte durante il 
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trattamento, si trova 0,71 °/o; infine si giunge alla cifra di 0,32 % col non tener 
conto che dei morsicati che soccombettero ulteriormente. 

L efficacia del trattamento pastoriano appare in modo chiaro dai rapporti 
pubblicati da Dujardin-Beaumetz. Vi si trovano, per i tre ultimi anni, delle 
cifre più possibilmente esatte, concernenti il dipartimento della Senna. Le 
abbiamo riunite nel quadro seguente: 


ANNI 

Numero 

degli 

individui 

morsicati 

INDIVIDUI 

TRATTATI 

INDIVIDUI 

NON TRATTATI 

MORTALITÀ 

DEGLI INDIVIDUI 

Numero 

Moi tal ili 

Numero 

Mortalità 

Trattati 

Non trattali 

1887 .... 

350 

306 

3 

44 

7 

0,97 p. 100 

15,9 p. 100 

1888 .... 

490 

385 

5 

105 

14 

1,29 — 

13,3 — 

1889 .... 

276 

236 

3 

40 

3 

1,27 — 

7,5 - 

Totale . . 

1116 

927 

11 

189 

24 

1,18 p. 100 

12,69 p. 100 


La mortalità è stata dunque di 11 volte più grande nelle persone che non 
hanno seguito il trattamento che in quelle che vi si sono sottomesse. 

Potremmo ancora, se occorresse, riportare i risultati ottenuti in seguito alle 
morsicature di lupi. In questo caso, la mortalità oltrepassava altre volte il 
G2 °/o; dopo il trattamento, essa è diminuita in proporzioni straordinarie; è 
almeno ciò che appare dalle statistiche straniere, poiché in Francia non si 
osservano in generale morsicature di questo genere. A Charkow, Wyssokowicz 
non ha perduto che 5 persone su 17 morsicate da lupi, ciò che fa una propor¬ 
zione del 29 °/ 0 ; ora fra i morti figurano tre individui il cui trattamento non fu 
incominciato che 20 giorni dopo l’accidente; in un quarto non vi erano meno 
di 40 morsicature in corrispondenza delle mani. Babès riferisce il caso seguente 
che ci sembra tanto dimostrativo quanto una esperienza di laboratorio; un 
lupo arrabbiato morde 30 animali e 13 uomini; gli animali muoiono tutti; fra 
gli uomini uno solo non si sottopone al trattamento e muore; gli altri 12 
seguono il trattamento, 11 sopravvivono. 

Per dimostrare l’estensione che ha preso il metodo, abbiamo creduto interes¬ 
sante di riunire in un quadro i principali risultati ottenuti all’estero. Si vedrà 
che esistono attualmente 17 città, in cui la vaccinazione antirabica è impiegata. 
Abbiamo indicato il nome dei medici incaricati del servizio della rabbia, e, in 
taluni casi, abbiamo fatto precedere i risultati dai segni Sei, secondo che il 
trattamento era stato semplice o intensivo. Abbiamo stabilito due totali : uno 
comprende tutti i casi; nell’altro abbiamo diffalcato i risultati del trattamento 
semplice, come anche le cifre date da Protopopoff, il cui metodo non è ben 
conosciuto, ed i 3 casi di Wyssokovicz, in cui il trattamento non è stato inco¬ 
minciato che 20 giorni dopo la morsicatura. 
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LOCALITÀ 


Pietroburgo 

Varsavia 


Mosca 


• • 


Odessa . . 

Tiflis . . . 

Gharkow . 

Samara . . 
Bukarest 
Costantinopoli 
Milano . . 
Torino . . 
Napoli . . 
Palermo. . 
Barcellona . 
Buenos-Ayres 
Rio Janeiro 
Avana 


INCARICATI 

DEL SERVIZIO DI VACCINAZIONE 


Kraiouchkine 


NUMERO 


TRATTATE 


Bujwid . 


Gwozdeff 


Metchnikoff e Gamaleia. . . 


Chljaclin.... 

| Protopopoff. . . 

( Wysokowicz . . 

Parchenski . . . 

Babès. 

Zoeros-Pacha . . 

Baratieri.... 

Bordoni-Uffreduzzi 

Cantani e Zagari .... 

Celli, De Blasi e R. Travali 

Ferran. 

Darnet .... 

• • • • • 

Ferrera dos Santos . . . 
Santos Fernandez e Tamayo 


• • 


Totale 


completo 

modificato 


s s 

( I 

$ s 
il 

s 

i 


484 

297 

370 

107 

526 

324 

709 

49 

233 

238 

53 

310 

41 

335 

766 

491 

226 

439 

286 

66 

170 


6520 

5513 


mortalità 

TOTALE 

Per 100 

13 

2,68 

9 

3,00 

» 

» 

9 

8,4 

8 

1,52 

11 

3,39 

4 

0,56 

» 

» 

9 

3,8 

8 

3,36 

3 

5,67 

1 

0,29 

» 

» 

2 

0,6 

15 

1,96 

6 

1,21 

2 

0,88 

1 

0,22 

2 

0,8 

» 

» 

1 

0,6 

104 

1,59 

60 

1,08 


Davanti ai risultati statistici che abbiamo presentato, crediamo la questione 

risolta in modo definitivo. Se, per parte nostra, noi non accordiamo in generale 

un grande valore alle statistiche, dobbiamo confessare che, nel caso attuale, le 

cifre sono talmente numerose e le differenze talmente considerevoli che il dubbio 
non sembra permesso. 

Così possiamo, alla fine di questo periodo, ripetere con Bouchard: “ Quando 

si e stati morsicati da un cane arrabbiato, si ha una probabilità di morire 

su b; quando morsicati ci si fa inoculare, non si ha una probabilità di morire 

su 100 Così ecco la mia conclusione definitiva; io non mi farei vaccinare in 

vista di una morsicatura possibile, ma non esiterei a farmi inoculare dopo la 
morsicatura „. 
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CAPITOLO IV. 

Tubercolosi. 


La tubercolosi è una malattia infettiva, specifica, contagiosa ed inoculabile, 

che si presenta dal punto di vista anatomico e clinico, sotto gli aspetti più 

divers!, ma che proviene, in tutti i casi, dallo stesso parassita microbico, il 
bacillo di Koch. 

Storia. — La tubercolosi, od almeno la sua manifestazione più frequente, la 
tisi polmonare, sembra essere stata osservata nei tempi più remoti; ma, cono- 
sciula solamente dai sintomi che determina, essa fu confusa, da Ippocrate sino 
alla fine del xvn secolo, colla maggior parte delle malattie consuntive. 

Lo studio anatomo-patologico, incominciato da Plater (1), fu continuato da 
Bonet, Morton, Sauvages, si arricchì d’importanti osservazioni grazie alle 
ricerche di Baillie (2), di Vetter e soprattutto di Bayle (3). Ma era riserbato al 
genio di Laennec (4) di dare della tubercolosi una descrizione esatta, di sepa¬ 
rarla dalle altre malattie, di mostrare la sua unicità sotto i suoi diversi aspetti, 
di ravvicinare e identificare i tubercoli isolati e le infiltrazioni, di creare infine, 
colla scoperta dell’ascoltazione, il diagnostico delle malattie del petto. 

Attaccata violentemente da Broussais, la dottrina di Laennec fu confermata 
dalle osservazioni di Louis (5) e di Andrai (6), come parevalo anche dalle 
ricerche istologiche di Lebert (7) che descrive il preteso elemento specifico del 
tubercolo, il corpuscolo tubercoloso. Il concetto erroneo di Lebert fu ben presto 
attenuto ; ma lo studio microscopico delle lesioni tubercolose ebbe dapprima 
una influenza dannosa, poiché gettò una confusione considerevole nella storia 
della tubercolosi e sembrò in un momento dover distruggere per sempre l’opera 
unificatrice di Laennec. Per una coincidenza curiosa, il dualismo della tuberco¬ 
losi fu affermato quasi nello stesso tempo in Germania, da Reinhardt (8), 
Virchow (9) e Niemeyer (10), in Francia da Empis e Robin (11). Ma mentre gli 
scienziati tedeschi non riguardavano come tubercolose che le granulazioni e 
facevano delle masse caseose una trasformazione dei prodotti in fiammatorii, 
Empis giungeva ad un concetto diametralmente opposto; lapneumonite caseosa 


• (1) Felicis Plateri, Praxeos de cognoscendis, etc. Basileas, 1656. 

(2) Baillie, The morbid human Anatomy of some of thè most important part of thè human body. 
Londres, 1793. 

(3) Bayle, Recherches sur la phthisie pulmonaire. Paris, 1810. 

(4) Laennec, Art. Anatomie pathologie; Dict. des Sciences méd. en 60 voi., t. II, 1811. — Traité 
de l’auscultation médiate et des maladies des poumons et du coeur. ler édit., 1819, 2e édit., 1826. 

(5) Louis, Recherches anatomo-pathologiques sur la phthisie, 1825. 

(6) Andral, Glinique médicale, t. Ili, 1826. — Précis d'anatomie pathologique, 1829. 

(7) Lebert, Recerches microscop. et physiolog. sur la tuberculisation: Comptes rendus , 1844. 

(8) Reinhardt, Uebereinstimmung dei* Tuberkelablagerung mit den Entziindungsprodukten. 
Charité-Annalen , 1850. 

(9) Virchow, Pathologie cellulaire (Trad. Picard). Paris, 1861. 

(10) Niemeyer, Klinische Vortràge ùber die Lungenschwindsucht. Tùbingen, 1867. 

(11) Empis, De la granulie. Paris, 1865. 
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rappresentava il vero tipo delle lesioni tubercolose; la tubercolosi miliare acuta 
divenne una malattia speciale, la granulia. Del libro di Empis rimarrà una 

descrizione clinica notevole; ma il suo concetto teorico doveva essere rapida¬ 
mente abbandonato. Non fu lo stesso della dottrina di Reinhardt, alla quale 
aderirono gran numero di medici eminenti. 

Era nel nome della istologia che si era smembrata la storia della tuberco¬ 
losi, fu nel nome della istologia che si ritornò alle teorie unitarie coi lavori di 
Grancher (1), di Thaon (2) e di Gharcot (3); un nodulo di pneumonite caseosa 
dice Grancher, ha la medesima struttura della granulazione tubercolosa. 

Già, prima delle ricerche microscopiche, la patologia sperimentale aveva 
cominciato a ristabilire l'unità della tubercolosi. Nel 1866, Villemin (4) dimostrò 
l’inoculabilità del tubercolo, scoperta immensa che passò inosservata a quel¬ 
l’epoca, almeno in Francia, ove non sollevò che incredulità e contraddizioni. 
1 uttavia, in Germania, Klebs, Cohnheim, Baumgarten, riprendevano la que¬ 
stione; in Francia, H. Martin (5) faceva vedere che il solo tubercolo è inocula- 
bile in serie; questo carattere non era perfetto, perchè non dimostrava per 
nulla la natura specifica delle lesioni, ma solamente la loro origine parassitarla. 

[Nel 1868 Rivolta e Perroncito dimostravano l’identità istologica della 
tubercolosi bovina con quella dell’uomo, e la sua inoculabilità ai conigli ed 
alle cavie, e facevano vedere la necessità di provvedimenti igienici relativi alla 
utilizzazione delle carni degli animali tubercolosi per impedire la trasmissione 
della malattia all’uomo (Demateis)J. 

Il risultato aveva tuttavia una grande importanza; rimaneva a trovare quale 

era la causa di questa inoculabilità, vale a dire a scoprire l’agente della 
tubercolosi. 


Buhl, Klebs, Toussaint, descrissero diversi microbii, ma il bacillo della tuber¬ 
colosi, intravveduto da Baumgarten, fu isolato e coltivato per la prima volta 

da R. Koch (6), che annunciò la sua scoperta, il 24 marzo 1882, alla Società di 
fisiologia di Berlino. 

D’allora in poi la storia della tubercolosi entrò in una nuova via; si rico¬ 
nobbe che lo stesso bacillo dava origine alle lesioni più diverse, e che occor¬ 
reva attribuirgli un certo numero di alterazioni classificate sino allora fra le 
scrofolose. 


Sorse tosto un nuovo problema: qual posto si doveva assegnare alla scro¬ 
fola? Occorreva lasciarle un’autonomia a fianco della tubercolosi, ed in questo 
caso quali erano i suoi limiti? Occorreva, al contrario, sopprimerla in modo 
completo e definitivo? Altrettante questioni che sono state diversamente 
risolte e sulle quali l’accordo non sembra prossimo a farsi. Forse le contrad¬ 
dizioni dipendono da ciò che non si è sufficientemente delimitato il soggetto 
e cercato di dare alla scrofola una definizione precisa. 

Se si apre il libro di Bazin (7) vi si troverà la descrizione di molte lesioni 


(1) Grancher, Étude sur le tubercule et la pneumonie caséeuse; Archives de phgsiologie, 1872. 
— Unité de la phthisie; Thèse de Paris, 1873. 

(2) Thaon, Recherches sur l’anat. path. de la tuberculose. Paris, 1873. 

(3) Gharcot, Legons rédigées par Hanot; Bevve mensvelle , 1878. 

(4) Villemin, Gauses et nature de la tuberculose; Bull. Acctd. de méd ., 1806. — Études sur la 
tuberculose. Paris, 1868. 

(5) H. Martin, Recherches anat.-path. et expér. sur le tubercule; Thèse de Paris, 1879.— Recher¬ 
ches sur les propriétés infectieuses du tubercule; Archives de physiologie, 1881. 

(6) R. Koch, Die Agiologie der Tuberculose; Beri. hlin. Wochenschrift, 1882 e Mittheilungen 
aus dem Kais. Gesvndheitsamte. Berlin, 1884. 

(7) Bazin, Legons sur la scrofule, 2e édit., 1861. 
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manifestamente tubercolose, come la meningite. Senza cadere in simile esa¬ 
gerazione, la maggior parte degli autori fa entrare nella scrofola due processi 
differenti: da una parte delle tubercolosi locali, dovute probabilmente a microbii 
attenuati, come tendono a dimostrare le esperienze di Arloing, e che occorre 
collocare definitivamente a fianco delle altre manifestazioni dell’infezione tuber¬ 
colosa; e, d altra parte, un temperamento speciale, uno stalo particolare della 
nutrizione o, se si vuole, una diatesi: è a questa modalità nutritiva speciale 
che si deve riservare il nome di scrofola. La scrofola sarà 
dunque descritta a proposito delle diatesi (V. p. 227, voi. I, 
parte l a ). Le localizzazioni della tubercolosi saranno studiate 
in altri capitoli di questo lavoro, particolarmente in quello che 
è consacrato alla tisi polmonare; vi si troverà anche la storia 
completa della questione. Non abbiamo qui che a presentare 
alcune considerazioni generali sul bacillo di Koch, sulle cause 
e sull’anatomia patologica della tubercolosi, e ad indicare 
brevemente gli aspetti, che può rivestire questa infezione nel¬ 
l’uomo e negli animali. 

Morfologia e biologia del bacillo. — Caratteri delle col¬ 
ture. — Il microbio della tubercolosi umana è un bacillo, la 
cui coltura è assai difficile a realizzarsi. Koch consiglia l’im¬ 
piego del siero sanguigno liquido o gelatinizzato; egli si serve 
di tubi, o meglio di piccole capsule di vetro piatte, in cui 
s’introduce il siero in modo da formare uno strato alto 1 o 

2 centimetri e che si ricopre con un coperchio a chiusura 
ermetica; il liquido è in seguito sterilizzato e solidificato. Dopo 
la seminagione, i tubi o le capsule sono collocati in una stuta 
regolata a 37°. 

Per ottenere delle colture pure, il processo migliore con¬ 
siste neH’inoculare una cavia con tubercolosi umana; dopo 

3 settimane si uccide l’animale; si toglie un tubercolo dal 
fegato o dalla milza; lo si stempra accuratamente con una 
bacchetta di vetro sterilizzata, poi lo si distende su un tubo 
di siero gelatinizzato. Dopo 10 o 15 giorni si vedono apparire 
delle colonie, che verso la fine della terza settimana si pre¬ 
sentano sotto un aspetto assai speciale (fìg. 8); sono piccole 
macchie biancastre o giallastre, ben isolate, non brillanti, for¬ 
mate da pellicole secche e scagliose che non aderiscono che 
debolmente al mezzo di coltura. Riportando una pellicola in 
un. altro tubo e strofinandola energicamente sulla superfìcie 
nutritiva, si scorge la vegetazione incominciare verso il decimo 
giorno; sovente le colonie finiscono per riunirsi e, dopo un mese, formano 
delle membrane assai dense ed assai spesse. 

Servendosi del siero liquido, Koch ha veduto la vegetazione farsi sotto 
forma di una pellicola occupante la superfìcie libera, ma che si fendeva nel 
cadere al fondo del tubo, allorché lo si agitava. 

Si è tentato di sostituire al siero altri mezzi nutritivi. Makins sarebbe 
rimasto soddisfatto del liquido dell’idrocele solidificato. Nocard e Roux (1) 
hanno impiegato dei brodi e del gelosio addizionati del 4 al 5 % di glicerina 




Fig. 8. — Coltura 
di tubercolosi su 
siero sanguigno 
gelatinizzato. 


(1) Nocard et Roox, Sur la culture du badile de la tuberculose; Annales de l'Inst. Pasteur , 1887. 
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neutra; servendosi di questo mezzo, gli autori hanno ottenuto delle colture 
estremamente abbondanti; tutta la massa nutritiva è ricoperta da uno strato 
spesso a superficie irregolare e di color grigio; lo sviluppo si fa molto presto 
e le colonie sono già visibili dopo 4 giorni. Nel brodo glicerinato si produce 
una membrana spessa, che occupa la superficie del liquido, oppure abbon¬ 
danti fiocchi che cadono al fondo del vaso. Sfortunatamente queste colture 
hanno avuto per punto di partenza un tubo seminato con tubercolosi di 
fagiano. All’epoca, in cui Nocard e Roux hanno pubblicato le loro ricerche 
S! credeva che la tubercolosi dei volatili fosse identica a quella dei mammi¬ 
feri e particolarmente a quella dell’uomo; per cui queste colture hanno servito 
ad un grande numero di esperienze susseguitesi nel nostro paese- tutti i 
risultati ottenuti non possono applicarsi che ai gallinacei; perchè si sa o«-£n- 
giorno che la tubercolosi degli uccelli è dovuta ad un agente differente da 
quello che si trova nell’uomo: è una specie od una varietà particolare resi¬ 
stente molto di più alle cause di distruzione, avendo una vegetabilità più 
energica, ma che non ha lo stesso potere patogeno, almeno per la cavia. 
Sfortunatamente in molti lavori non è stato indicato che si trattava di col¬ 
ture della tubercolosi degli uccelli; da ciò le contraddizioni e le confusioni 
che vengono ad oscurare la storia batteriologica della tubercolosi. 

L’aggiunta della glicerina alle materie nutritive costituisce nondimeno un 

progresso molto reale ; la tubercolosi umana può così svilupparsi sui mezzi 

in tal modo preparati. G. Frànckel (1) parla di una coltura seminata su agar 

glicerinato ed avente per origine un tubo di siero fornito da Koch- era la 
cento settima coltura. ’ 

La glicerina può essere sostituita dal glucosio, dal saccarosio, dal lattosio 
dal glicogeno, dalla destrina. Tutte queste sostanze si trasformano parzial¬ 
mente in alcool, ciò che dà alle colture un odore di frutto ; una parte serve 
a formare la cellulosa che si trova nel protoplasma dei bacilli. Hammerschlag, 
a cui noi dobbiamo questi risultati, fa notare che le materie secrete dei 
bacillo tubercoloso non arrestano il suo sviluppo. Se si filtra una coltura 
vecchia e la si semina di nuovo, il bacillo si sviluppa tanto bene quanto in 
un mezzo nuovo. E un risultato differente da quello che si ottiene colla 
maggior parte degli altri microbii. 

Ciò che abbiamo detto della tubercolosi dell’uomo e degli uccelli ci spiega 
i differenti risultati ottenuti da Koch e da Pawlowsky (2), nel tentare di fare 
colture su patate: Koch non ottenne che dei risultati negativi; Pawlowsky, 
al contrario, vide formarsi dopo 12 o 14 giorni, delle macchie grigiastre^ 
secche, che, dopo 5 o 6 settimane, si coprirono di granulazioni di un bianco 
giallastro. Ma le seminagioni erano state fatte con una coltura di tubercolosi 
degli uccelli, o con lesioni ottenute nel coniglio colle iniezioni delle sue col¬ 
ture; al contrario prendendo il materiale d’inoculazione ad un coniglio ino¬ 
culato con tubercolosi umana, Pawlowsky non ottenne, come Koch, che 
risultati negativi. Siamo persuasi che molte altre contraddizioni debbono 
Sconoscere per causa la confusione che abbiamo or ora segnalata. 

Esaminando, ad un ingrandimento di 80 o 100 diametri, una colonia svi¬ 
luppata sul siero, si vede che essa è formata da una massa centrale, da cui 
partono delle piccole linee fine, ondulate, parecchie volte ripiegate. Facendo 


(1) G. Fraenckel, Grundriss der Bakterienkunde, III Aufl. ; Berlin, 1890. 

(2) Pawlowsky, Culture des bacilles de la tuberculose surla pomme de terre; Annales de VInst. 
Pasteur , 1888. 
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preparati per impressione, vale a dire applicando sulla colonia una laminetta 
e sollevandola con cura in modo da non disperdere i bacilli, si può rendersi 
conto della disposizione che presentano i microbii in una colonia; al centro, 
1 bastoncini sono tozzi e incavigliati; nelle linee radianti, essi sono disposti 
longitudinalmente, il loro asse maggiore essendo nella direzione della colonia; 

1 bacilli non sono accollati, ma separati gli uni dagli altri o piuttosto riuniti 
da una sostanza che li agglutina (Koch). 



Fig. 9. — Bacilli della tubercolosi 
negli sputi (ingr. 1600 D). 


Morfologia del bacillo. — II bacillo della tubercolosi si comporta in modo 
assai speciale di fronte alle materie coloranti: tutti conoscono oggigiorno il 

procedimento di Ehrlich (1) che permette di distinguerlo nei tessuti, negli 
umori, negli sputi (fig. 9) e di differenziarlo 
dagli altri microbii (salvo quello della lebbra). 

Questo metodo è basato sul fatto seguente: 
il microbio colorato con un colore di anilina, 
sia a caldo, sia a freddo, dopo un soggiorno 
prolungato in bagni coloranti, resiste all’a¬ 
zione decolorante dell’acido nitrico al terzo. 

Così colorato, il bacillo si presenta sotto 
l’aspetto di piccoli bastoncini, la cui lun¬ 
ghezza varia da 2 a 10 [x, ma oscilla gene¬ 
ralmente fra 3 e 4; nelle colture, i bacilli 
sono un poco più piccoli che negli sputi. 

La larghezza varia da 0,3 a 0,5. Il bastoncino ha in tutti i suoi punti un volume 
uniforme; tuttavia si vedono talora dei rigonfiamenti ovoidi che sarebbero in 
rapporto colla presenza di spore. I bastoncini sono diritti od inflessi, qualche 
volta disposti ad S o ricurvi ad una delle loro estremità. Il loro protoplasma 
è talora omogeneo, talora formato da piccole granulazioni ovoidi od arroton¬ 
date,. poste le une vicino alle altre pei loro capi. Sovente si osservano nel 
loro interno dei piccoli vacuoli incolori, ovali, che sono stati considerati come 
spore, ciò che spiegherebbe la grande resistenza del microbio alle differenti 
cause di distruzione. Quando lo si coltiva a temperature elevate, il bacillo 
prende l’aspetto di piccoli micelii con ramificazioni dovute ad un processo 
di germogliamento (Metchnikoff). 

Si può anche vedere al microscopio il bacillo della tubercolosi nei tessuti, 
senza impiegare materia colorante, basta servirsi della potassa; è con questo 
metodo che Baumgarten lo ha intravvisto poco tempo prima della scoperta 
di Koch. Quando non sono stati colorati, i bacilli si presentano sotto l’aspetto 
di bastoncini jalini, incolori, trasparenti, un po’ più voluminosi che allor¬ 
quando si sono sottomessi ai diversi trattamenti impiegati per tingere il loro 
protoplasma. 

Le interessanti ricerche di Hammerschlag hanno stabilito che il proto¬ 
plasma dei bacilli racchiude 88,82 per 100 d’acqua; il residuo secco dà 26 a 
28 per 100 di materie solubili nell’alcool e nell’etere (lecitina, materie grasse) ; 
la porzione insolubile nell’alcool contiene albumina e cellulosa. Quando i 
bacilli sono stati trattati coll’alcool e coll’etere, essi conservano le loro reazioni 
coloranti abituali; ma, se si toglie l’albumina col mezzo della potassa, la 
restante materia, soprattutto costituita da cellulosa, può essere colorata, ma si 


(1) Ehrlich, Deutsche med. IVochenschrift, 1882. — Beitràge zur Theorie der Bacillenfàrbung ; 
Charité-Antialen , 1886. 
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lascia decolorare dagli acidi; d’altra parte l’albumina sola non possiede la 
reazione tintoriale del bacillo; questa dipende dunque da uno stato di asso- 
ciazione particolare delle due sostanze. 

Inoculazione agli animali. — Non vi sono mammiferi che vadano del 
tutto immuni dalla tubercolosi; tuttavia, in modo generale, si può dire che 
i carnivori e particolarmente il gatto ed il cane vi sono poco sensibili Nei 
laboratori si opera soprattutto sul coniglio e sulla cavia; in quest’ultima l’ino¬ 
culazione riesce qualunque sia la via d’introduzione. Se il virus è deposto nel 
tessuto cellulare sotto-cutaneo, si produce, nel luogo d’iniezione, una piccola 
tumefazione (tubercolo d’inoculazione), che potrà riassorbirsi, subire la fusione 
purulenta, aprirsi all’esterno e trasformarsi in un’ulcerazione torpida (ulcera 
tubercolare); i gangli linfatici corrispondenti s’ingorgano; si possono già sen¬ 
tire colla palpazione dopo 5 o 6 giorni; poi s’ingorgano alla loro volta gli 
altri gangli; l’animale dimagra e finisce per soccombere dopo un tempo assai 
variabile; il più sovente la morte avviene dopo 6 settimane o 3 mesi; ma 
non è raro di vedere gli animali resistere per un tempo molto più lungo. 
All’autopsia si trova la milza voluminosa, le sue dimensioni sono sovente 
straordinarie; essa è ingorgata di sangue bruno carico o nerastro, e ripiena 
di granulazioni; si ritrovano delle granulazioni simili, ma generalmente più 
piccole, nel fegato, nei polmoni, nei reni e sulle sierose, particolarmente sul 
peritoneo; in taluni casi, la cavità addominale racchiude una certa quantità 
di liquido. 

L’evoluzione è presso a poco simile, se l’inoculazione è fatta nel peritoneo 
o nella pleura, ma più sicura. La generalizzazione si produce più rapidamente, 
quando il virus è introdotto nelle vene; è anche il metodo migliore per essere 
certi di riuscire nel coniglio, resistendo esso qualche volta agli altri modi 
d’inoculazione; quando soccombe, le lesioni sono d’altronde simili a quelle 
che noi abbiamo descritto nella cavia. 

Infine gli sperimentatori si sono sovente serviti, dopo Cohnheim, dell’ino¬ 
culazione nella camera anteriore; questa operazione determina una leggera 
cheratite, che guarisce rapidamente; la massa inoculata si vede allora davanti 
all’iride, nella parte declive della camera anteriore. Poi verso il ventesimo od 
il trentesimo giorno, si fa sull’iride un’eruzione di granulazioni miliari, seguita 
qualche volta da una cheratite grave. Infine l’animale soccombe alla genera¬ 
lizzazione dell’infezione. 

Baumgarten sostiene che i bacilli della tubercolosi non si generalizzano 
che dopo avere determinato precedentemente una lesione locale, al punto 
d’inoculazione. Questa legge, verificata da Tangl (1) che ha praticato delle 
inoculazioni sotto la dura-madre, sulla congiuntiva, sulla mucosa nasale, ecc., 
sembra generalmente esatta; essa presenta tuttavia alcune eccezioni; ad es. i 
bacilli che si fanno ingerire agli animali possono penetrare nell’organismo 
senza aver prodotto lesioni intestinali. 

Come per le altre infezioni, bisogna tener gran conto del numero dei bacilli 
inoculati; la malattia procede tanto più presto quanto più la quantità di virus 
introdotta è considerevole. Impiegando la via intravenosa, si vede, nel coniglio, 
l’inoculazione della tubercolosi determinare la comparsa di tubercoli miliari; 
se si aumenta la dose, l’animale soccombe ad una vera setticemia, senza 


(1) Tangl, Ueber die Verhalten d. Tuberkelbacillen an d. Eigangspforte; Centralb. f. allgnt. 
Pathologie , 1890. 
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Hischberger Gebhardt Wyssokowicz, hanno pure stabilito che il coniglio 

sopporta perfettamente delle dosi che sono mortali per la cavia; fa Sto 
ultimo animale la tubercolosi si sviluppa quando s’inocula una particella di 
sputi contenente 820 bacil i. Wyssokowicz si basa su questo fatto per ispie 
gare i risultati ottenuti coll’inoculare delle materie tolte alle tubercofesi locali 
dell uomo; se, in questo caso, il coniglio resiste, mentre la cavia soccombe 
ciò dipende secondo 1 autore, non dall’attenuazione del virus, ma dalla sua 
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Questo sperimentatore ha riconosciuto che le colture, liberate da elementi 
figurati col mezzo del filtro di porcellana, non sono tossiche; esse possono 
senza produrre acciden ., essere iniettate a dosi da 30 a 40 centimetri cubi 
sotto la pelle dei conigli. Ma, operando su 3 litri di coltura, Hammerschlag 
ha potuto isolare una materia albuminoide, la cui iniezione determinava una 
elevazione di temperatura, che raggiungeva 1“ o 2° e che persisteva per 24 o 
48 ore. A fianco di questa tossialbumina, esiste una sostanza analoga alle 
ptomame, e tossica per la rana. Infine, col mezzo dell’alcool, si può estrarre 
dal protoplasma dei batteri! un veleno che produce nella cavia delle convul¬ 
sioni tetaniformi e la morte in un tempo che varia da 12 a 51 ora Aggiun¬ 
geremo che le recenti ricerche di Koch stabiliscono che il protoplasma del 
bacillo contiene una sostanza piogena. 

Più recentemente, Zuelzer ha trovato nelle colture un alcaloide che alla 
dose di 1 centrammo, produce nel coniglio una violenta dispnea cori 180 
respirazioni al minuto; la temperatura rettale si eleva, le pupille si dilatano 
sopravviene esoftalmi^ che è più marcata dalla parte dalla quale si è fatta 
l’iniezione; tutti questi fenomeni non durano che 15 o 20 minuti; ma con dosi 
superiori, per es. con 2 o 3 centigrammi, gli animali soccombono in 3 o 4 
giorni; si trovano all’autopsia dei focolai emorragici disseminati sulla mucosa 
dello stomaco e dell’intestino gracile, il peritoneo contiene del liquido sieroso 
il cervello ed il midollo sono congesti. 

Tutti questi fatti trovano una conferma nelle esperienze di Grookshank e 
Herroun; operando su colture o su tessuti tubercolosi, questi autori hanno 
potuto isolare una ptomaina, una albumosi ed un peptone. L’albumosi, iniet¬ 
tata sotto la pelle della cavia sana, ne abbassa la temperatura; nella cavia 
tubercolosa essa determina, al contrario, una elevazione termica ed un gon¬ 
fiarsi doloroso dei gangli malati. È il medesimo risultato di quello che si 


(1) Hammerschlag, Ueber bakteriologische chemische Untersuchungen der Tuberkelbacillen • 
Corresp.-Blatt. f. Scliioeizer Aertze , 1888; Centrali, fiir Tclin. Medititi., 1891. 
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ottiene iniettando il liquido di Koch, che rappresenta, come si sa, un estratto 
glicerinato delle colture della tubercolosi. Ritorneremo su questi fatti nel 
capitolo consacrato al trattamento, ma ricorderemo fin d’ora che gli essudati 
dei tisici contengono una tubercolina simile a quella che si trova nelle col¬ 
ture; è ciò che hanno dimostrato recentemente Debove e Rémond; da 5 a 
10 centimetri cubi del liquido proveniente da una ascite tubercolosa produ¬ 
cano, quando s’iniettano sotto la pelle di un tubercoloso, una reazione simile 
a quella che produce la linfa di Koch. 

Infine esistono nelle colture della tubercolosi umana (Maffucci) (1), o della 
tubercolosi degli uccelli (Maffucci, Grancher), come anche negli organi dei 
tisici (Kostjurine e Krainsky) delle sostanze che non agiscono che a lunga 
scadenza; gli animali che le hanno ricevute soccombono nel marasmo dopo 
5 o 6 mesi; le cellule epatiche hanno subito una atrofìa pigmentaria; i reni 
ed i polmoni sono ripieni di sangue venoso. 

Si può supporre anche che il bacillo secerna delle sostanze che diminui¬ 
scono la resistenza dei tessuti all’infezione (Arloing); forse esso produce egual¬ 
mente delle materie capaci di conferire l’immunità, come tenderebbero a far 
ammettere diversi tentativi sperimentali che sono stati intrapresi allo scopo 
di vaccinare gli animali e sui quali ritorneremo più lungi. 

Resistenza del bacillo. — Il bacillo della tubercolosi presenta, come abbiamo 
detto, una grandissima resistenza alle differenti cause di distruzione. Uno sputo 
disseccato conserva le sue proprietà nocive tanto più a lungo quanto più la 
temperatura ambiente è bassa. Così, secondo P. De Toma (2), esso rimane 
virulento per 9 o 10 mesi a 25°, 2 mesi a 30° o 35°, 1 mese a 50°. 

Le congelazioni a — 5° ed a — 8° ed i disgeli successivi (Galtier), l’azione 
alternante della disseccazione e dell’umidità prolungata per parecchi mesi 
(Malassez e Vignai), il soggiorno per più di due mesi nell’acqua della Senna 
sterilizzata (Ghantemesse e Widal), non sono sufficienti a distruggere questo 
parassita. Esso resiste egualmente alla putrefazione; uno sputo lasciato all’aria 
è ancora virulento dopo 40 giorni. Secondo Cadéac e Malet (3), dei fram¬ 
menti di polmoni, seppelliti da 167 giorni, conferivano ancora la tubercolosi 
se inoculati; passato questo tempo essi producevano una setticemia; dei pezzi 
dello stesso organo, abbandonati nell’acqua, non avevano perduto la loro 
virulenza dopo 120 giorni. 

Il calore sembra esercitare sul bacillo degli effetti più energici; esso è 
ucciso con una ebollizione prolungata per alcuni minuti; disseccato, non resiste 
all’azione del vapore d’acqua calda. Ma, secondo Galtier, può sopportare per 
20 minuti una temperatura di 60°, e, per 10 minuti, una temperatura di 70°. 
L’ebollizione lo uccide in 5 minuti (Sormani). È soprattutto la luce solare che 
sembra avere su di esso l’influenza più nociva e che lo fa perire rapidamente 
(Koch). 

Si è studiata a varie riprese l’azione di molte sostanze riputate antisettiche; 
non parleremo di queste ricerche che saranno esposte a proposito del tratta¬ 


ci) Maffucci, Ueber die Wirkung der reinen sterilen Culturen des Tuberkelbacillus; Centralb. 
f. Allg. Path ., 1890. 

(2) P. De Toma, Alcune ricerche sperimentali sul bacillo della tubercolosi; Annali universali 
di tned., 1886. 

(3) Cadéac et Malet, Recherches expér. sur la virulence des matières tuberculeuses desséchées, 
putréfiées ou congelées; Lyon méd. } 1888. 
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mento de J la tisi polmonare. Ma i fatti relativi alla sua resistenza agli altri agenti 

distruttori, si dovevano senz’altro ricordare prima di accingerci allo studio 
eziologico della tubercolosi. 

Considerazioni eziologiche. — Non dobbiamo qui studiare la distribu¬ 
zione geografica della tubercolosi, nè ricercare l’influenza dell’età, del sesso, 

1 t ^ a 9 | 0 e l’azione importante che certe 

malattie o certi stati morbosi esercitano sullo sviluppo di questa infezione; tutti 

questi argomenti saranno studiati a proposito delle diverse localizzazioni della 

tubercolosi e particolarmente della tisi polmonare. Non abbiamo attualmente 

che a presentare, appoggiandoci sui fatti sperimentali, alcune considerazioni 

sulla contagiosità e Pinoculabilità di questa malattia, e studiare la sua trasmis¬ 
sione ereditaria. 

Iniziando lo studio della contagiosità della tubercolosi, dobbiamo prima di 
tutto domandarci se questa infezione può trasmettersi dagli animali all’uomo 
dall’uomo agli animali, fra animali, fra uomini. 

Ecco quattro questioni che sono state vivamente discusse e diversamente 
risolte. Il contagio della tubercolosi da uomo a uomo è dimostrato da fatti cli¬ 
nici numerosissimi. Ne sono la prova quelle epidemie che si son viste infierire 
in una casa, in una famiglia, in un’amministrazione, quei casi sopravvenuti in 
individui abitanti un appartamento in cui erano morti dei tubercolosi, ecc., 
come pure la trasmissione della tubercolosi verificatasi nelle caserme, negli 
ospedali, in cui, secondo Gormet, gl’infermieri addetti alle sale dei tisici 
divengono tubercolosi nella proporzione del 63 °/ 0 . 

Trasmissione della tubercolosi dagli animali all’uomo. — La trasmissi¬ 
bilità della tubercolosi dagli animali all’uomo, solleva una questione prelimi¬ 
nare: si tratta d’una medesima malattia in tutti i mammiferi? Vedremo più 
lungi che il problema non è ancora risolto; si ammette però che i bovini 
siano colpiti da un’infezione simile a quella dell’uomo e capace di comunicar¬ 
gliela. La trasmissione si farebbe per le vie digestive; quindi nuovo problema: 
La carne degli animali tubercolosi contiene dei bacilli e, ciò ammesso, possono 
questi infettare per ingestione un organismo? Noi tocchiamo con ciò una delle 
questioni più controverse dal doppio punto di vista scientifico ed igienico. Le 
esperienze di Chauveau, Peuch, Gerlach, Gunther, ecc., sembrano provare che si 
può conferire la tubercolosi agli animali col nutrirli di carni o di masse tuber¬ 
colose; d’altra parte, Colin, Chatin, Nocard, Semmer e molti altri non ebbero che 
risultati negativi. 

[In numerose esperienze fatte da Perroncito con carni di bovini tubercolosi 
non si è mai riuscito a trasmettere la malattia a polli, a cani, a gatti ed a 
maiali (Demateis)]. 

Bisogna dunque studiare meglio la questione e cercare di trovar la causa 
di queste contraddizioni. Un primo fatto sembra, se non istabilito, almeno 
probabile, che i muscoli non contengono l’agente della malattia, almeno quelli 
del bue, poiché le esperienze di Steinheil (1) dimostrano che quelli dell’uomo 
sono virulenti; al contrario il sugo proveniente dai muscoli del bue, iniettato 
nel peritoneo della cavia non produce alcun accidente (Kastar). 

[Innesti sottocutanei ed intraperitoneali fatti da Perroncito di succo delle 


(1) Steinheil, Ueber die Infektiositat des Fleisches bei Tuberkulose; Miìnchener med. Wochen- 
schrift , 1889. 
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stesse carni a bovini, conigli e cavie diedero eziandio risultato negativo (à\ 
(Demateis)]. & v J 

Si suppone dunque che la virulenza della carne si deva ai suoi gangli- così 
si spiegherebbero i risultati positivi ottenuti altre volte e quelli pubblicati più 
recentemente da Wesener; questo autore ha riconosciuto inoltre che l’ingestione 

de le carni tubercolose non determinava accidenti nel cane, ne produceva talora 
nel coniglio, sovente nel maiale. 

[Perroncito invece non ottenne mai nulla anche facendo mangiare masse 
tubercolari ai maiali (Demateis)]. 

Noi vediamo dunque apparire qui l’influenza della specie; questo risultato 
ci spiega forse una causa delle contraddizioni rilevate nelle ricerche anteriori. 

Supponendo anche che la carne sia pericolosa, dobbiamo chiederci se o^ni 
pencolo d’infezione non è allontanato colla cottura e coll’azione antisettica del 
succo gastrico. La cottura, per essere efficace, dovrebbe prolungarsi molto di 
più di quello che non si faccia; le parti centrali non sono generalmente sotto¬ 
messe a temperature sufficientemente elevate per produrre la distruzione dei 
parassiti. Quanto al sugo gastrico, le esperienze di Sorniani dimostrano che 
esso non disti ugge il bacillo che nell’ultimo periodo della digestione ; questo 
rimane virulento in un succo diluito e povero di acido cloridrico. Allorquando 
ì bacilli hanno superato lo stomaco, non sono più sottomessi all’azione dei 
liquidi antisettici ; possono anche facilmente vegetare nell’intestino; talora deter¬ 
minano, in questa porzione del tubo digestivo, delle lesioni caratteristiche, talora 
attraversano la mucosa, senza lasciar traccia del loro passaggio, e producono 
sia tubercolosi dei gangli mesenterici o del peritoneo, sia lesione del polmone 

o degli altri visceri; non sembra che vi sia un rapporto costante fra la porta 
d’entrata e le localizzazioni consecutive. 

Non è solamente la carne che può essere pericolosa, ma molto di più il latte. 
Dopo che Gerlach ha riconosciuto che il latte delle vacche contaminate poteva 
trasmettere la tubercolosi, numerose esperienze sono venute a confermare tale 
fatto ed a dimostrare l’importanza di questo liquido nell’eziologia della tuber¬ 
colosi addominale dell’infanzia (Klebs, Orth, Colmheim). Le esperienze di 
Ipp. Martin lo hanno condotto ad ammettere che del latte, acquistato a caso 
per le vie di Parigi, è capace, nel terzo dei casi, di generare la malattia, quando 
lo s’inietta nel peritoneo delle cavie. Non bisognerebbe credere tuttavia che 
l’inoculazione del latte, proveniente da vacche tubercolose, trasmetta, sempre 
l’infezione; su 28 esperienze, Bang non ha ottenuto che due risultati positivi; 
Nocard ne ha osservato 9 su 11. Taluni autori suppongono che il latte non sia 
pericoloso se non quando esiste tubercolosi mammaria. Questa proposizione non 
è affatto esatta; Bang inoculò a delle cavie del latte proveniente da 21 vacche 
tubercolose, che non avevano lesioni in corrispondenza delle mammelle; 

4 volte la tubercolosi si sviluppò ; è vero che in 3 animali un esame più attento 
permise di trovare taluni tubercoli mammarii che erano dapprima passati inos¬ 
servati; ma, in un caso, il latte si era mostrato virulento, senza che la glandola 
fosse colpita. Si comprende quindi la variabilità dei risultati pubblicati. 

Gebhardt (1) ha fatto pubblicare su questo soggetto un lavoro molto inte¬ 
ressante dal punto di vista igienico: del latte acquistato a Monaco (di Baviera), 
in 10 siti differenti, non trasmise la tubercolosi; ma, d’altra parte, il latte delle 

(a) Perroncito, Sulla utilizzazione delle carni degli animali tubercolosi (R. Accademia di Medi¬ 
cina di Torino, 1891-92). 

(1) Gebhardt, Exp. Untersuchungen iiber den Einfluss der Verdunnuug auf die Wirksamkeit 
der tuberculosen Gifte ; Virchow's Archiv , Bd. GXIX, 1889. 
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vacche tisiche si mostrò sempre virulento ; è solo coll’aggiungere a questo latte 
40 a 100 volte del suo volume di latte non infettivo, che lo si rende inoffensivo • 
e appunto co che succede nelle latterie. Non si dovrà far minor attenzione al 
pencoli del contagio per mezzo del latte e dei prodotti alimentari, che ne deri- 
vano. le ricerche di Bang (1) hanno dimostrato la presenza di bacilli virulenti 
nel burro. Il riscaldamento del latte s’impone dunque in modo assoluto : si 
ricorderà, a questo proposito, che una temperatura di 65° ed anche di 70° non è 

2 sufficiente per distruggere i germi morbosi; l’ingestione del latte cosi 
trattato ha potuto trasmettere la malattia a dei maiali, mentre i conigli, meno 
sensibih a questo modo d infezione, il più sovente resistevano (Bang). 

Se il jatte delle vacche tubercolose si mostra così sovente virulento, si può 
eniere che il latte di una donna tisica costituisca un grande pericolo per il lat¬ 
ante. Ecco forse una delle cause della tubercolosi della prima età; diciamo 
forse, perche sin qui le ricerche sperimentali sono state negative e il latte di 
donna, inoculato alla cavia, non ha causato alcun accidente (Bang). 

Inhne fra ì prodotti accusati di trasmettere la tubercolosi, citeremo la linfa 
vaccinica. Dopo la diffusione della vaccinazione animale, la questione ha acqui¬ 
stato un grande interesse, tanto più che con questo liquido Toussaint era riu¬ 
scì o ad inoculare la tubercolosi; ì fatti ulteriori non hanno confermato questo 
risultato e le esperienze di Lothar-Mayer, Straus, Chauveau, Josserand, Nocard, 
dimostrano che il bacillo non si trova nel liquido vaccinico dei bovini o dell’uomo. 


t ^Trasmissione della tubercolosi dall’uomo all’uomo. — È soprattutto per 
mezzo dell’ano che si opera la trasmissione dell’infezione tubercolare da uomo 
a uomo ; con ciò non si vuole però dire che l’espirazione dei tisici sia peri¬ 
colosa; l’aria espirata è pura dal punto di vista batteriologico ; essa non con- 
tiene ne il bacillo di Koch, nè altri microbii; il vero pericolo risiede negli 
sputi. E un pericolo continuo e generale, perchè Pammalato sputa in terra- 
le sue espettorazioni si disseccano, sono trasportate dal vento e introdotte nei 
polmone al momento dell’inspirazione; ciò che aumenta il pericolo è che i 
bacilli non sono isolati, ma insieme con detriti animali e vegetali; questi corpi 
estranei provocano delle reazioni infiammatorie, che favoriscono l’infezione. 
Non è senza interesse ricordare a questo proposito che nelle fonderie di ferro, le 
vacche soccombono di frequente alla tubercolosi, perchè le particelle metal¬ 
liche predispongono all’infezione per l’irritazione che esse determinano (Johne). 

Numerose esperienze hanno dimostrato che l’inalazione è un mezzo estre¬ 
mamente sicuro per infettare gli animali, molto più sicuro dell’ingestione. Le 
esperienze di Tappeiner (2) non lasciano alcun dubbio a questo riguardo e 
dimostrano che il cane medesimo non resiste a questo modo di contaminazione. 

I bacilli inalati determineranno una bronco-pneumonite (esperienze di 
Thaon, Tappeiner); potranno quindi generalizzarsi sia per la pleura ed il 
sistema linfatico, sia per le vene polmonari ed il sistema sanguigno. — Le altre 
vie d’introduzione del bacillo sono meno importanti; le ricerche di Verneuil. di 
Fernet, hanno messo bene in evidenza la trasmissione per la via dei rapporti 
genitali; Gornil e Dobroklonsky hanno potuto trasmettere la tubercolosi a delle 
cavie femmine coll’iniettare dei bacilli nella loro vagina; questi si sviluppavano 
sul collo uterino, anche quando non si era prodotto alcun traumatismo operatorio. 


(1) Bang, Om Tubercolose i Koens yver og om tuberculòs Màlk; Nord. med. Arie., 1884. 

(2) Tappeiner, Ueber eine neue Methode Tuberculose zu erzeugen; Virchow's Arch. 1878. — 
Neue exp. Beitràge zur Inhalations-tuterculose; ibid., 1880. 
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Il coito è lungi dal rappresentare la causa unica del contagio fra coniugi; 

all’infuori anche della disseminazione degli sputi disseccati, il contagio può 

prodursi colla saliva, che contiene sovente dei bacilli, per cui l’infezione può 

farsi sia direttamente, sia indirettamente coll’uso dei medesimi oggetti di 
tavola. 

Vi sono ancora altri casi, in cui l’infezione può aver luogo per inoculazione 
diretta. Se ne sono pubblicati parecchi esempi, in fanciulli israeliti, in seguito 
alla circoncisione, praticata secondo il rito, che vuole che l’operatore arresti 
l’emorragia col succhiamento. Tschernikoz ha riferito l’osservazione di una 
donna che si contaminò nel pulire la sputacchiera di un tisico. Ma è soprat- 
tutto in seguito alle punture anatomiche che si osservano fatti di questo 
geneie; il caso ben conosciuto di Laennec ne è un esempio storico; le ricerche 
moderne hanno dimostrato infatti che il tubercolo anatomico è un vero tuber¬ 
colo bacillare. Notiamo di sfuggita che l’inoculazione diretta può farsi dai 
bovini all’uomo: una delle osservazioni più notevoli è quella riferita da Pfeiffer: 
Il veterinario Moser, di Weimar, si ferì nel fare l’autopsia di una vacca tisica; 
sei mesi più tardi una tubercolosi cutanea si sviluppò in corrispondenza della 
cicatrice; la morte avvenne per tisi polmonare due anni e mezzo dopo la 
ferita. Tscherning, Ponfick, hanno citato dei casi analoghi. 

Contrariamente a quanto avviene per le mucose, la pelle intatta non lascia 
passare il bacillo: bisogna che esista una soluzione di continuità, anche minima 
(scorticatura, graffiatura) (a). 

Quanto alle mosche, che possono caricarsi di bacilli (Spillmann e Haushalter) 
esse servono molto più a disseminare il virus che ad inocularlo direttamente. 

Studieremo in altro capitolo la storia della trasmissione della tubercolosi 
dall’uomo agli animali. Quanto all’infezione fra animali della medesima specie, 
essa è stabilita dalle numerose epizoozie sopravvenute nelle stalle o nei pollai. 

Si troveranno, negli articoli consacrati alle differenti manifestazioni della 
tubercolosi, dei particolari che completeranno le nozioni generali da noi pre¬ 
sentate. Dobbiamo ancora far notare che non vi è relazione costante ed assoluta 
fra la via d’introduzione del bacillo e la sua localizzazione principale ed anche 
la sua localizzazione primitiva. Ben sovente, nei casi di peritonite tubercolosa, 
per esempio, non si trova nell’intestino la lesione che ha dovuto servire di porta 
d’entrata; talora questa può anche non essere sospettata. L’esperimento ci per¬ 
mette ancora di comprendere, o almeno di intravvedere, la causa di questa appa¬ 
rente anomalia. Max Schuller (1) inocula la tubercolosi in un punto qualunque 
del corpo e pratica un traumatismo in corrispondenza del ginocchio; l’infezione 
si localizza in questo punto. Gornil e Babès hanno ottenuto un risultato simile 
sezionando lo sciatico da una parte. Si possono dunque realizzare delle oppor¬ 
tunità morbose con un meccanismo, molto più ordinario senza dubbio di quello 
che è messo in opera dalla natura, ma sino ad un certo punto abbastanza 
paragonabile. 


(a) [Severi ha potuto constatare nel sudore di tre tisiche la presenza del bacillo, onde pareva 
avesse fondamento il pregiudizio popolare in certe regioni che la trasmissione della tubercolosi possa 
farsi, specialmente fra coniugi, pei sudori, coi quali verrebbero eliminati i bacilli. E. Di Mattei {Arch. 
per le Scienze mediche , voi. XII, 1888) dimostrò invece, che non è vero che colla secrezione sudorale 
dei tubercolosi si elimini il bacillo di Kocli, il quale potrà però trovarsi sulla superficie della pelle 
accidentalmente, in quelli che non osservano troppo scrupolosamente la pulizia personale, in tale affe¬ 
zione, come in tutte le altre malattie infettive, assolutamente necessaria (S.)]. 

(1) M. Schììller, Exp. Untersuchungen uber die Genese der scrof. und tub. Gelenkentziindungen; 
Centralb. f. Chirurgie , 1878. 
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Allo studio della eziologia si unisce una questione sulla quale insisteremo 

più lungamente, a causa del suo grande interesse scientifico e pratico; vogliamo 
parlare dell’eredità. 

Eredità della tubercolosi. — È un’osservazione volgare che i fanciulli nati 
da parenti tubercolosi sono frequentemente colpiti dalla malattia. Ma è a Lan- 
douzy (1) che spetta il merito incontestabile d’aver mostrato quanto sono 
numerose le vittime della tubercolosi nei due primi anni della loro vita. All’asilo 
dei bambini lattanti dell’ospedale Tenon, un decesso su 3,6 è dovuto alla tuber¬ 
colosi: in questa statistica la diagnosi è basata sull’autopsia. Del resto, la maggior 
parte dei medici addetti a simili asili giungono a conclusioni analoghe: Hayem, 
Damaschino, Lannelongue (2), hanno confermato l’opinione di Landouzy, e 

Leroux (3) ha potuto raccogliere 23 osservazioni di tubercolosi in fanciulli di 
età inferiore a tre mesi. 

tali sono i fatti incontestabili; rimane a darne l’interpretazione. Noi ci 
troviamo di fronte a due teorie diametralmente opposte: per gli uni, è il ter¬ 
reno che si trasmette, per gli altri è il bacillo. A quelli che si stupiscono che 
il padre possa trasmettere la tubercolosi senza infettare la madre, che la tuber¬ 
colosi possa rimanere latente per anni e manifestarsi in una età sovente assai 
avanzata, si risponde coll’esempio della sifilide; i fatti, ci si dice, sono simili 
nei due casi; perchè quindi non ammettere per la tubercolosi ciò che è vero 
per la sifilide? 

Ecco il ragionamento. Vediamo ora i risultati forniti dalla clinica e dal¬ 
l’esperimento. 

Esistono alcune osservazioni, in cui i fanciulli soccombettero così rapida¬ 
mente, che non si può invocare un contagio dopo la nascita. Ma questi fatti 
possono lasciare dei dubbi; si può ammettere che in un fanciullo, predisposto 
per eredità, la tubercolosi acquisti andamento rapido e produca la morte in 
alcune settimane: sarebbe un’evoluzione simile a quella che si osserva negli 
animali inoculati nei laboratori. 

E la stessa cosa per i casi in cui si son potute constatare delle lesioni tuber¬ 
colose su feti nati morti. Esiste qualche fatto di questo genere osservato nella 
specie umana (Peter, Gharrin, Berti). In un’osservazione, riportata recentemente 
da Armanni, il fegato e la milza di un feto, nato da una donna tubercolosa, sono 
stati inoculati a delle cavie ed hanno dato la tubercolosi a questi animali. 

Ma è soprattutto nei bovini che si è riscontrata la tubercolosi fetale; su 
1165 veterinari danesi, interrogati da Bang, 32 hanno risposto di aver osservato 
dei tubercoli in vitelli appena nati. Se la maggior parte dei casi possono essere 
respinti, perchè non vi si parla del criterio indiscutibile, il bacillo di Koch, 
questo rimprovero non può esser fatto alle osservazioni di Johne (4), di Malvoz 
e Brouwier (5) su feti nati da vacche tubercolose: questi autori trovarono dei 


(1) Landouzy et Martin, Faits cliniques et expérimentaux pour servirà 1’ histoire de l’hérédité 
de la tuberculose; Revue de médecine , 1883. — Landouzy et Queyrat, Note sur la tubercolose infan¬ 
tile; Société méd. des hópitaux , 1886. — Landouzy, La première enfance envisagée comme milieu 
organique dans ses rapports avec la tubercolose; Congrès de la tuberculose , Paris, 1888. 

(2) Lannelongue, Tuberculose externe congénitale et précoce; Études sur la tuberculose , publiées 
sous la direction de M. Verneuil, t. I, 1887. 

(3) Leroux, La tuberculose du premier àge; ibid., t. II, 1888. 

(4) Johne, Ein zweifelloser Fall von congenitaler Tuberculose; Fortschr. d. Med., 1885. 

(5) Maltoz et Brouwier, Deux cas de tuberculose bacillaire congénitale; Annales de l'Institut 
Pasteur , 1889. 
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Ube n CO l‘; Pa ^ COlarmente nel fegat0 ’ e P° ter °no scorgervi la presenza dei 
bacilli. Misselwitz, Bang, hanno riferito dei fatti simili. Infine recentemente 

all autopsia di una vacca colpita da tubercolosi acuta delle sierose Csokor 
trovo un feto i cui gangli addominali erano caseosi e ripieni di bacilli. ’ 

Per completare i dati dell’osservazione, bisogna ricorrere all’esperienza I 
risultati ottenuti appaiono assai contraddittorii; ai fatti positivi di Landouzv 
e Martin si oppongono i fatti negativi di Leyden, Straus, Grancher, Cornei 
Galtier. Recentemente, Sanchez-Toledo (1) ha pubblicato a questo proposito 
delle esperienze che sembrano molto ben condotte. L’autore ha inoculato delle 
cavie gravide iniettando loro nelle vene colture pure del bacillo di Koch. All’au¬ 
topsia, egli prese i feti, praticò degli esami microscopici e delle seminagioni 
e lece delle inoculazioni colla quasi totalità del fegato, della milza e del sangue 
del cuore, lutti i risultati lurono negativi, benché le sue esperienze sieno state 
estese a 65 feti provenienti da 35 femmine. D’altra parte, De Renzi (2) ha 
riferito risultati differenti: egli ha operato su 18 cavie gravide e 5 volte potè 
trovare dei tubercoli nei feti. Perchè vi sia infezione occorre che l’inoculazione 
sia praticata almeno 34 giorni prima della nascita dei piccoli; in parecchi casi 
questi periscono per marasmo senza essere tubercolosi. Qualunque sia, del 
lesto, la soluzione definitiva, non bisognerebbe trasportare integralmente 
all’uomo i risultati ottenuti sulla cavia: non siamo in alcun modo a ciò auto¬ 
rizzati. Così, operando sul sorcio bianco, Gàrtner ha constatato che il bacillo 
tubercolare passa nel feto; il medesimo sperimentatore ha veduto i bacilli 
infettare l’uovo dei fringuelli tubercolosi, mentre il risultato era negativo nella 
gallina. Ecco un nuovo esempio il quale ci avverte che bisogna guardarsi 
dalla generalizzazione troppo affrettata in seguito ad esperienze fatte su una 
sola specie animale. 

Rimane un ultima questione: un padre tubercoloso può esso procreare un 
bambino tubercoloso; od altrimenti, lo sperma può esso servire di veicolo al 
bacillo? Su questo ultimo punto, sembra che non vi sia dubbio; anche quando 
gli oigani genitali sembrano intatti, lo sperma dei tubercolosi può contenere 
dei bacilli: ciò che appare dalle ricerche di Landouzy e Martin, Weigert, Jani, 
Bozzolo, Niepce. Ma il bacillo potrà esso giungere ad infettare l’ovulo ^Que¬ 
stione difficile a risolversi. Baumgarten, uno dei partigiani più risoluti e più 
autorevoli della eredità della tubercolosi, non esita ad affermarlo. In un caso, 
avendo fecondato artificialmente una coniglia con isperma proveniente da un 
coniglio tubercoloso, egli trovò un bacillo in un ovulo. Questa osservazione, 
molto curiosa, non permette conclusione ; poiché non si sa ciò che sarebbe 
avvenuto del bacillo nè dell’ovulo; il bacillo avrebbe potuto non proliferare, e 
l’ovulo avrebbe potuto essere ucciso dal microbio e non isvilupparsi. 

[Nel filugello è ammesso che un maschio corpuscoloso (affetto da corpuscoli 
oscillanti, pebrinosi o di Gornalia) può infettare, colla fecondazione, le uova 
di una femmina sana (Perroncito)]. 

È vero che Baumgarten ammette che i tessuti del feto e del neonato 
oppongono una resistenza considerevole all’agente infettivo, e, per ispiegare 
1 eredo-tubercolosi tardiva, sostiene che dei bacilli possono soggiornare, senza 
produrre accidenti, nei gangli e nel midollo delle ossa; più tardi, sotto l’in¬ 
fluenza di una causa occasionale, un’infiammazione od un traumatismo, i tessuti 


(1) Sanchez-Toledo, Transmission de la tuberculose de la mère au fcetus ; Archives de mède- 
cine exp 1889. 

(2) De Renzi, La tisichezza polmonare; Napoli, 1889. 
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‘ ì ™! tl . U | “' eljljer0 dl Vltal ! tà f. si ■ascierebbero attaccare dai microbii. Questo 
concetto può appoggiarsi sulle ricerche di Landouzy e Martin e su quelle più 

recent. d. B.rsch-H.rschfeld e Schmorl; questi autori hanno mostrato che in 

feti provenienti da madri tubercolose, gli organi, in apparenza sani, possono 

contenere .1 bacilo specifico. Si può anche, in favore della eredo-tubercolosi 

tardiva, invocare le esperienze di Maffucci, il quale, inoculando diversi microbii 

il" loro^schiudersL ' “ Ve<M ° 1,,nfezlone non a PP arire che mollo tempo dopo 


Allorché un feto di mammifero nasce con lesioni tubercolose, queste pre¬ 
sentano delle particolarità interessanti. La tubercolosi congenita differisce 
dalla tubercolosi acquisita, non peri caratteri anatomici dei tubercoli, ma per 
le loro localizzazioni; e .1 fegato l’organo più frequentemente e più profon¬ 
damente colpito; infatti i bacilli, che giungono per la vena ombelicale, inva¬ 
dono prima d. tutti quest'organo. Si potrà anche pensare ad una trasmissione 
intraplacentare della tubercolosi, quando si troverà tale localizzazione in un 
fanciullo nato da parenti tubercolosi, a condizione, ben inteso, che non vi siano 
lesioni mtestmah che possano render conto dell’alterazione epatica. 

Tali sono, brevemente riassunti, i principali fatti che si possono invocare 
prò o contro la dottrina dell’eredo-tubercolosi. Malgrado il grande numero 
di lavori che si sono pubblicati a questo proposito, la risposta alle questioni 
che avevamo da risolvere non è vicina ad esser data. Ciò che sappiamo, quello 
che ci sembra perfettamente stabilito dalle osservazioni di Landouzy, Queyrat 
Hayem, Damaschino, Lannelongue, è che la tubercolosi della prima infanzia 
e lungi dall’esser rara, e che i fanciulli nati da parenti infetti sono colpiti 
dalla malattia con una frequenza scoraggiante. 

. trasmissione dei bacilli è dimostrata da talune osservazioni, senza che 
si possa dire attualmente quale è la frequenza di questa trasmissione intra- 
placentaie, quali sono le condizioni che la favoriscono o la permettono. Forse 
occorre cercare la causa dell’eredo-tubercolosi nelle alterazioni della placenta; 
alcune esperienze dimostrano infatti la virulenza di questo organo. Sarebbe 
estendere alla malattia che studiamo la condizione che, secondo Malvoz, è 
indispensabile al passaggio dei bacilli carbonchiosi; il problema sarebbe allora 
modificato; bisognerebbe cercare le cause e la frequenza delle alterazioni pla¬ 
centari, ciò che non è che un caso particolare nella storia delle localizzazioni 
viscerali nel corso delle malattie infettive. 


LAnatomia patologica. — Le lesioni tubercolose rivestono due aspetti prin¬ 
cipali: esse possono mostrarsi sotto forma di granulazioni , specialmente carat¬ 
teristiche quando le si esaminano sulle sierose: sono piccole nodosità dure, 
sporgenti, non enucleabili, sovente circondate da una zona vascolare rossastra 
e le cui dimensioni variano da mm. 0,5 a 2 o 3 mm.; trasparenti al principio, 
diventano più tardi opache e giallastre nel loro centro. Talora sono masse 
isolate, arrotondate, grigie o gialle, aventi il volume di un pisello, di una noc- 
ciuola od anche di una noce (tubercoli di Laennec) o formanti dei depositi 
opachi infiltrati nei tessuti (masse caseose). 

Nei due casi, la lesione è essenzialmente costituita da ammassi di granu¬ 
lazioni, di cui non si può, ad occhio nudo, constatare la presenza. 

Ai due tipi principali conviene unire certe alterazioni che, a prima vista, 
sembrano assolutamente differenti. Alcune scrofulidi, gli ascessi freddi, i lupus, 
le sinoviti a granuli riziformi, sono di natura tubercolosa; lo stesso dicasi per 
certe pleuriti, quantunque l’esame del polmone non sembri rivelare alcuna 
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lesione specifica. — Si domanda quindi con qual diritto si assegnano queste 

diverse manifestazioni morbose al quadro della tubercolosi; quale è il criterio 
per dare tale giudizio? 

Oggigiorno, la presenza del bacillo di Koch sembra sufficiente per affer¬ 
mare la natura dell’alterazione che si studia. Tuttavia già da qualche tempo, 
le ricerche istologiche avevano considerevolmente esteso il dominio della tuber¬ 
colosi: non era più il corpuscolo tubercoloso di Lebert che serviva di criterio. 
Era la presenza di una cellula gigante, o una disposizione speciale di diverse 
cellule, che si designa col nome di tubercolo elementare o di follicolo tuberco¬ 
loso. Senza dubbio la specificità di questa lesione non è perfetta, e si possono 
ritrovare alterazioni più o meno simili alPinfuori di ogni infezione tubercolosa; 
ma i lavori dei micrografi ebbero almeno il merito di ricondurci alla teoria 

unitaiia e di fare unire alla tubercolosi diverse lesioni, che le appartengono 
realmente. 

Vediamo dunque in che cosa consiste il tubercolo (follicule tuberculeux ), 
e, perciò, supponiamo un tubercolo elementare ideale, facendo astrazione dal 
tessuto nel quale si è sviluppato e dalle alterazioni ch’esso ha potuto determi¬ 
nare attorno ad esso. 



Tubercolo. — Ciò che caratterizza soprattutto il tubercolo (o nodo tuberco¬ 
lare, follicule tuberculeux ), non è l’uno o l’altro elemento cellulare, è la 

disposizione reciproca dei diffe¬ 
renti elementi che entrano nella 
sua costituzione. 

Teoricamente il nodulo tu¬ 
bercolare, come lo concepivano 
Kòster, Schuppel, Friedlànder (1), 
è formato da tre zone (fìg. 10): 
al centro una cellula gigante, la 
Riesenzelle degli autori tedeschi; 
attorno ad essa delle cellule epi- 
telioidi e, alla periferia, una co¬ 
rona di cellule embrionali. 

•La cellula gigante (fìg. 10 e 11), 
riguardata come caratteristica da 
Schuppel, è costituita da una 
massa di protoplasma granuloso 
contenente 20 o 30 nuclei, situati 
alla periferia della cellula, ove 
formano una corona od una 
mezza luna. La cellula è arrotondata od irregolare, piana o sferica, sovente 
provvista di prolungamenti ramificati. Secondo A. Gheyne si vedono talora questi 
prolungamenti penetrare nelle cellule epitelioidi, oppure insinuarsi fra di esse e 
raggiungere la periferia formando una specie di reticolo. I nuclei delle cellule 
giganti sono il più sovente ovali e nucleolati, talora allungati, contorti e sinuosi; 
talora ancora hanno la forma di un ferro di cavallo, di una Z; infine, impie¬ 
gando forti ingrandimenti, si possono vedere, in talune cellule, delle figure 
cariocinetiche in rapporto colla divisione indiretta dei nuclei. 


Fig. 10. — Nodulo (o follicolo) tubercolare schematico, 
dimostrante le tre zone classiche e la disposizione 
dei bacilli. 


(1) Kòster, Virchow's Archiv , 1869. — Schuppel, ìbid., 1872. — Friedlaender, Sammluttg Kl. 
Vortràge , 1871. 
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Si tiovano nelle cellule dei bacilli, sulla cui disposizione dovremo ritornare; 
vi si possono riscontrare anche dei granuli rotondi aventi da 0,2 a 0,3 p. che 

occupano il centro dell elemento anatomico, e notevoli per il loro aspetto 
brillante; la loro poca resistenza agli 
alcali ed agli acidi fa pensare che non 
siano spore. 

Le cellule periferiche sono semplici cel¬ 
lule embrionali , che non presentano nulla 
di particolare ; sono molto numerose ed 
ammassate le une accanto alle altre. Sono 
dei piccoli elementi arrotondati, aventi da 
4 a 9 u, notevoli per il loro nucleo volu¬ 
minoso e la scarsità del loro protoplasma; 
nel loro centro si trovano degli elementi Fig. il. — Cellula gigante 

fusiformi rappresentanti uno stadio più con prolungamenti ramificati, 

avanzato dei precedenti. 

La zona media è costituita, come abbiamo detto, da cellule epitelioidi, più 
voluminose delle periferiche: i nuclei sono arrotondati od ovali e si colorano 
meno bene: il protoplasma è assai abbondante, un po’ granuloso. Queste 
cellule epitelioidi contengono sovente uno o due bacilli; sembra che periscano 
quando i parassiti diventano più abbondanti. 

Il tubercolo non è sempre costituito in modo così completo ; al suo inizio 
non si trova che un ammasso di cellule rotonde; in un periodo avanzatole 
cellule epitelioidi possono mancare e la lesione si riduce ad una cellula gigante 
circondata da elementi embrionali. 

Le differenti cellule che costituiscono il tubercolo elementare sono saldate 
da una sostanza intermediaria , creduta prima amorfa; Rindfleisch, Wagner, 
Schuppel vi avevano descritto un tessuto reticolato (tubercolo citogeno di 
Wagner); ma si obbiettò loro che il reticolo non era che un artifìcio di 
preparazione. Sembra ora che si debba ammettere 1’esistenza di una sostanza 
fibrillare, talora anche di un reticolo analogo a quello dei gangli linfatici. 
Ghampeil (1) ha trovato del tessuto adenoide attorno ai tubercoli ed ha notato 
un invoglio lamelliforme che serviva ad avviluppare parecchi noduli primitivi. 
Baumgarten descrisse egualmente una capsula attorno ai tubercoli ed un 
tessuto areolare, formato da fibrille connettive; al centro del neoplasma, il 
reticolo si ridurrebbe a poche fibrille. Secondo questo istologo, la capsula si 
formerebbe più tardi; non si osserverebbero allora più figure cariocinetiche; 
ma si produrrebbe un’invasione della neoplasia da parte di cellule linfatiche; 
ò l’epoca in cui il tubercolo subisce la trasformazione caseosa. 

Notiamo che, secondo le ricerche di Freund, il tessuto tubercolare contiene 
una sostanza che dà le reazioni della cellulosa e presenta la medesima resi¬ 
stenza agli acidi. 

Il tubercolo è una produzione non vascolare; è questo un carattere molto 
importante. Dapprincipio, quando non esiste che un semplice ammasso di cel¬ 
lule, si possono ancora trovare dei vasi permeabili, i quali più tardi si obli¬ 
terano e scompaiono; il loro lume è occupato da un coagulo granuloso di 
fibrina, che racchiude nelle sue maglie dei globuli bianchi, accumulatisi presso 
la parete, ove formano una specie di corona. Questa obliterazione vascolare 

(1) Ghampeil, Note sur le tissu réticulé des granulations tuberculeuses du poumon; Arch. de 
physiologie, 1881. 
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S di ';T Samente ?i udi .cata ; si è invocata talora una compressione del vaso 
(Rindfleisch), una coagulazione del sangue (Chauveau); talora, al contrario una 
alterazione primitiva della parete, una endo-capillarite (H. Martin) 

Attorno al punto irritato, i vasi si dilatano, danno origine a prolungamenti- 
ia queste neoformazioni non sono vitali e muoiono in sito. ’ 


Istogenesi del tubercolo. - Prima di studiare in qual modo si disnon- 

bhmn G K 1 " Un,SC0n0 1 nodu !; P er costituire le diverse lesioni tubercolose, dob- 
' ch 'e. derei come si sviluppa la lesione elementare e donde provengono 
le differenti parti che entrano nella sua composizione. 

Non abbiamo più a discutere attualmente quali sono i punti dell’economia 

e n Hanot°m n i WilH h' C ° me dicono molto bene Hérard, Gornil 

nicmn 1 * •’ * b £ tubercolosi si sviluppano in tutte le cellule dell’orba- 

te«Tl P ° !• prot °P 1 ! lsma e di nucleo, tanto nei parenchimi quanto nel 

i a™ r 0 - 0 ne SIStema vascoIare - Ma qualunque sia il punto in cui 

s. fissano, i bacilli v. possono penetrare in due modi: talora provengono dal- 

esterno: per esempio, per inoculazione, ingestione od inalazione; talora, par¬ 
titi da un focolaio primitivo, essi si espandono nell’organismo, seguendo la via 
linfatica o venosa Si possono dunque ammettere, giusta la loro origine, due 
vaneta di tubercoli, gli esogeni e gli endogeni. Sono soprattutto i tubercoli 
ndogem che hanno fissato l’attenzione degli osservatori. 

Koch sostenne che i bacilli erano trasportati dai leucociti; questi ultimi 

'struggendosi mettevano in libertà il parassita, che irritava i tessuti vicini 

e determinava la formazione di cellule epiteliomi a spese delle cellule del tes- 
suto o dei leucociti. 


In una Memoria, divenuta classica, Baumgarten (2) ha studiato con cura 
1 istogenesi del tubercolo ed ha creduto poter conchiudere che il neoplasma 
si sviluppa a spese delle cellule fisse. Egli inocula il virus nella camera ante¬ 
riore dell occhio poi, sacrificando gli animali in differenti momenti, può sor¬ 
prendere in qual modo si fa lo sviluppo della tubercolosi polmonare, in seguito 
alte invasione dei bacilli. Questi si fissano nelle pareti degli alveoli e dei bron- 
chioh e determinano in tutte le cellule un processo di mitosi; le cellule del- 
J epitelio polmonare si distaccano e cadono negli alveoli; se i microbii hanno 
invaso il tessuto interlobulare, le pareti bronchiali e vascolari od i follicoli 

in fatici,. si osserva in tutte queste cellule la divisione cariocinetica, che si può 
anche riscontrare nell’epitelio bronchiale. 

Alcuni giorni dopo il tubercolo è formato e già visibile ad occhio nudo* 
esso risulta dalla cariocinesi delle cellule fìsse e dalla formazione di nuove 
cellu e, cellule epiteliomi provenienti dall’epitelio alveolare e dall’endotelio dei 
capibari. Verso il 14° giorno, alcune cellule epitelioidi si ipertrofìzzano, e 
racchiudono due o parecchi nuclei; esse non arrivano tuttavia allo stato 
delle cellule giganti, eccetto che la sostanza inoculata provenga dalla tubercolosi 
bovina; le cellule epitelioidi sarebbero in rapporto col numero e l’energia dei 
bacilli; il contrario avverrebbe per le cellule giganti. A quest’epoca si produce 
una nuova modificazione, sulla quale ritorneremo tosto; si fa un accumulo di 
leucociti, i quali mascherano la struttura epitelioide primitiva; è a questo 
momento che il neoplasma subisce la trasformazione caseosa. 


(1) Hérard, Cornil et Hanot, La phtisie pulmonaire, 2e éd., Paris 1888. 
f2) Baumgarten, Ueber Tuberkel und Tuberkulose; Zeitschr. f. Min. Med., Bd. IX und X, 1885. 
- Lehrbucli der pathologischen Mykologie. Braunschweig, 1890. 
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Baumgarten si basava sulla presenza delle figure cariocineticbe per attri¬ 
buire alle cellule fisse la parte principale nella produzione del tubercolo: ora 
che si sa che le cellule migratrici possono dare delle figure simili, la questione 
meritava di essere ripresa. Lavori più recenti sembrano infatti allontanarci 

a J ql ’ an ‘° dal ' R ldee dl . Baumgarten. E ciò che risulta dalle ricerche di Met- 
chmkoff, di Yersin e di Cornil. Secondo Yersin (1) i bacilli, iniettati nelle 
si arrestano in certi punti, particolarmente in corrispondenza del fegato e della 
milza, e determinano la formazione di un coagulo fibrinoso: essi si moltiplicano 

S1I ?.° 1 * c ° 7 ° glorno ’ a 9 uesto momento si produce una proliferazione delle 
cellu e fisse e soprattutto delle cellule migratrici, che vengono a circondare i 

bacilli e si trasformano bentosto in cellule epitelioidi. Quanto alle cellule 
giganti Metchnikoff le fa provenire egualmente dai leucociti: vi sarebbero, 
fra le due specie, delle forme di passaggio. I leucociti si trasformano in cel¬ 
lu e voluminose .monomi elea te, a grosso nucleo, a protoplasma granuloso: sono 
le cellule epitelioidi. Talora il nucleo dei leucociti si divide producendo le 
fìguie ben conosciute della cariocinesi, con accrescimento della nucleina e del 
protoplasma: se il protoplasma non si divide, la cellula gigante è costituita. 

Cosi per Metchnikoff, le cellule giganti e le cellule epitelioidi derivano dai 

leucociti,' ciò che spiega che si possa riscontrarli ovunque, tanto nel tessuto 

congiuntivo e negli alveoli polmonari quando nelle pareti delle glandule e 
dei vasi. 

Se due teorie solamente sono in presenza per ispiegare l’origine delle cel¬ 
lule epitelioidi e se gli autori non le hanno fatte provenire che dalle cellule 
fìsse o dai leucociti, troviamo altre ipotesi sulla natura delle cellule giganti. 

Noi le indicheremo brevemente: 

1° Si sono qualche volta poste in connessione col sistema vascolare: 
Schiippel le faceva provenire dai vasi ; Cornil e Ranvier vi scorgevano degli 
elementi formati dall unione di cellule endoteliali con fibrina e leucociti ; altri 
le hanno assimilate alle cellule angioplastiche (Brodowski) o vaso-formative 
(Malassez e Monod). Infine Lùbimow vi scorge delle cellule epiteliali dei lin¬ 
fatici, tumefatte e trasformate; 

2° Si sono incriminate le cellule glandolar!’, che si ipertrofizzerebbero 
e diverrebbero confluenti. Lùbimow, Cornil, Malassez hanno invocato questo 
processo. Arnold lo ha descritto nei condotti biliari. A questa opinione si può 
ravvicinare quella di Baumgarten: 0, dice questo autore, si tratta di una 
fusione di parecchie cellule, e, in questo caso, i nuclei sarebbero distribuiti irre¬ 
golarmente; oppure si tratta di una sola cellula, che s’ipertrofizza quando 
l’infiammazione non è abbastanza intensa per produrne la segmentazione. 
Weigert suppone che le cellule fisse, contenenti dei bacilli, si tumefacciano ; 
il centro si necrotizzerebbe; alla periferia si formerebbero dei nuovi nuclei, in 
cui verrebbero a prendere dimora i bacilli ; 

3° Infine abbiamo detto che la tendenza attuale era di far dipendere 
le cellule giganti dai leucociti, sia che si trattasse, come aveva ammesso 
Gohnheim, della confluenza di parecchie cellule migratrici; sia piuttosto che 
un solo leucocito bastasse a formare una cellula gigante, la divisione cario- 
cinetica spiegherebbe assai bene l’aspetto e la situazione dei nuclei. 


(1) Yersin, Étude sur le développemeut du tubercule expérimental ; Annaìes de VInstitut 
Pasteur , 1888. 
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Disposizione dei bacilli. — Ora che noi conosciamo la struttura del tuber¬ 
colo, dobbiamo ricercare quale è la situazione dei suoi elementi costitutivi 
di fronte ai microbii (fig. 10). 

Nelle cellule epitilioidi troviamo sovente uno o due bacilli. Ma è soprat¬ 
tutto sulle cellule giganti che si è fissata l’attenzione degli osservatori- se 
talune non contengono bacilli, la maggior parte ne racchiude; talora non ve 
ne e che un piccolo numero, talora essi sono in quantità talmente conside¬ 
revole che la cellula ne è ripiena; essi possono aver sede al centro, od accu¬ 
mularsi alla periferia; sembra adunque che non vi sia per loro situazione ben 
definita. Koch suppone che i bacilli vivano più lungo tempo delle cellule; vi 
si potrebbero trovare parecchie generazioni. Questi bacilli possono colorarsi 
come d ordinario; talora, al contrario, quelli che occupano il centro delle 
cellule sembrano alterati o morti. E ciò che ha condotto Metchnikoff (1) ad 

ammettere che le cellule giganti, come le cellule epitelioidi, rientrano nella 
categoria dei fagociti. 

Secondo questo scienziato, la presenza di bacilli in un punto dell’economia 

promove la migrazione dei leucociti e la moltiplicazione delle cellule fisse; 

tutti questi elementi s’impadroniscono dei bacilli i quali, lungi dall’essere 

distrutti, divengono vincitori e disaggregano le cellule, di cui si nutriscono. 

Allora nuovi leucociti accorrono, che si trasformano in cellule giganti, le 

quali, dotate di movimenti ameboidi, s’impossessano alla loro volta dei 
parassiti. 

Fra i bacilli contenuti nelle cellule giganti, ve ne sono che si colorano 
male quando s’impiega la doppia colorazione colla fucsina e l’azzurro; invece 
di rimanere rossi, come i bacilli normali, essi prendono una tinta rosa pal¬ 
lida, violetta, azzurrognola; alcuni sono incolori, altri circondati da una capsula; 
in taluni punti il bacillo sembra scomparire, mentre la capsula diventa più 
netta e prende una tinta giallastra. Si hanno così qua e là delle capsule vuote, 
tra le quali si può talora ritrovare ancora qualche bacillo poco appariscente: 
questi resti di capsule, riunendosi, costituiscono degli ammassi di un giallo ambra. 

Non si può quindi dire che le cellule giganti digeriscano i bacilli, poiché 
questi non sono liquefatti, ma se ne trovano isolati da una massa che resiste 
all’azione degli acidi e degli alcali; si tratta di un incistidamento analogo a 
quello che si osserva in taluni infusori. 

Questi fatti sono stati osservati da Metchnikoff sullo spermofilo, piccolo 
rosicante molto frequente in Russia. In questo animale l’evoluzione della 
tubercolosi è lenta e cronica; nel coniglio stesso, in cui le cellule giganti sono 
meno voluminose e meno facili a studiarsi che nello spermofilo, si possono 
osservare dei fatti simili a quelli che noi abbiamo descritto, quando la durata 
. della malattia è stata sufficientemente lunga. 

[In casi di tubercolosi del maiale e dei bovini i bacilli o non vennero 
trovati, o furono riscontrati così rari da dover ammettere una potente azione 
fagocitica nelle cellule giganti e nelle cellule epitelioidi e linfoidi dei tubercoli 
(Perroncito)]. 

Non è solamente la cellula gigante che esercita la funzione di fagocito; 
attorno ad essa si trovano delle cellule epitelioidi ed embrionali che possono 
pure inglobare i bacilli, ma la cui azione sembra molto meno sicura e meno 
energica. 


(1) Metchnikoff, Ueber die phagocytare Rolle der Tuberkelriesenzellen; Arch. f. Path. Anat. 
und Physiol., Bd. CXIII, 1888. 
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Se la fagocitosi è capace di proteggere l’organismo contro l’infezione tuber¬ 
colosa, può anche avere un’influenza nefasta e servire a disseminare il paras¬ 
sita. Cosi 1 bacilli, che tendono a penetrare entro le cellule epiteliali di una 
mucosa sana sono arrestati ed inglobati dai leucociti, condotti con essi verso 
1 gangh linfatici, le sierose od i visceri. Ma i leucociti sono incapaci di dige¬ 
rire il microbio; essi soccombono bentosto ed il parassita, posto in libertà, 

suscita le reazioni che mettono capo alla formazione del tubercolo; i fagociti 
sono dunque capaci di propagare l’infezione. 

Struttura dei nodi tubercolari e delle masse caseose. - Dopo aver 
studiato la struttura ed il modo di formazione del tubercolo elementare (o 
nodulo tubercolare), ci sarà facile comprendere la costituzione dei tubercoli 
propriamente detti (o nodi tubercolari) e delle masse caseose. 

Il tubercolo grigio è generalmente formato da parecchi tubercoli elementari. 

Wagner e Ghareot ammettono nei nodi tubercolari tanti tubercoli quante 
sono le cellule giganti. 1 

I tubercoli propriamente detti (o nodi tubercolari), più voluminosi dei noduli 
tubercolari, sono essenzialmente costituiti dall’unione di più tubercoli elementari 
o primitivi; pero la parte centrale subisce una modificazione che studieremo 
piu lungi e che si designa col nome di degenerazione caseosa; alla periferia si 
trovano numerose cellule embrionali, analoghe a quelle che si osservano nella 
zona esterna dei noduli primitivi; la zona mediana si distingue per la pre¬ 
senza di cellule giganti disposte a corona attorno alla massa centrale dege¬ 
nerata; le cellule giganti possono essere attorniate da cellule epiteliomi. Questa 
agglomerazione possiede dunque una certa individualità; non sono noduli 
raggruppati, indipendenti, che subiscono la degenerazione ciascuno per sè; è 
una vera unità patologica il cui centro degenera: [è il tubercolo miliare 
risultante dalla confluenza di parecchi tubercoli primitivi, detti dai francesi 

follicules tuberculeux , mentre il tubercolo miliare corrisponde alla qranu- 
lation (S.)]. 

Si può applicare alla infiltrazione tubercolare ciò che abbiamo detto del 
tubercolo: sono nodi confluenti molto ravvicinati e riuniti da cellule embrio¬ 
nali. Secondo che la massa sarà formata da nodi o da tubercoli caseosi, vi 
sarà infiltrazione grigia o infiltrazione gialla. 

Si può dunque dire con Grancher, che ogni tubercolo è costituito da due 
zone, una centrale caseosa ed una periferica embrionale: studiando davvicino 
l’evoluzione delle lesioni, si riconosce che il tubercolo ha una doppia tendenza 
fibrosa e caseosa. ’ 

La caseificazione è preceduta da uno stadio che Grancher designa col 
nome di degenerazione vitrea: le cellule giganti ed epiteliomi perdono i loro 
nuclei, divengono vitree, omogenee, si saldano, si fondono; ci troviamo così 
in presenza di una massa trasparente, screpolata, con l’aspetto di un mosaico 
irregolare. Questa sostanza speciale ricorda un poco la materia amiloide, ma 
non ne presenta le reazioni. I nuclei si distruggono dopo il protoplasma: 
quindi per qualche tempo, sui preparati colorati al picrocarmino, appaiono 
sotto l’aspetto di punti rossi disseminati. 

Bentosto la massa trasparente diviene opaca: è la trasformazione caseosa 
nella quale non si distingue più alcun elemento cellulare differenziale; i bacilli 
medesimi sembrano subire la sorte delle cellule animali; non se ne trova che 
piccolissimo numero. 

Questa trasformazione caseosa, considerata per lungo tempo come specifica, 

9. — Tr. Med. — Mal. infettive , uomo-animali , I, p. 2\ 
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può mancare nell’uomo e soprattutto negli animali; essa può riscontrarsi in 
processi differenti e particolarmente nella sifilide. 

Si è voluto riferirla ad una obliterazione vascolare; abbiamo però ricordato 
ch’essa poteva osservarsi nelle neoplasie sifilitiche, in cui i vasi rimangono 
permeabili. E dunque più probabile che sia in rapporto con secrezioni microbiche 
e che si produca sotto l’influenza di sostanze solubili provenienti dal bacillo; 
è questa una semplice ipotesi, che non ha ancora subito il controllo sperimentale! 

La massa caseosa si rammollisce, soprattutto quando è in comunicazione 
coll’esterno; Rindfleisch ammetteva che le materie albuminosi divenissero 
solubili e sottraessero dell’acqua alle parti vicine; sembra più probabile che 
il rammollimento non sia causato unicamente dalla tubercolosi, ma bensì da 
diversi piogeni: si tratterebbe di un’infezione mista. 

Pf (Talora il tubercolo subisce la metamorfosi fibrosa; è una tendenza verso la 
guarigione: esso si trasforma in un piccolo nodo duro, formato di tessuto 
fibroso omogeneo, racchiudente poche cellule rotonde atrofizzate; dei vasi si 
sviluppano nella zona embrionale dove si ritrovano ancora delle cellule giganti. 
La materia caseosa s’incistida; altre volte essa si riassorbe. Infine il tuber¬ 
colo può infiltrarsi di sali calcari o subire la trasformazione pigmentaria. 

Evoluzione della tubercolosi nell’uomo e negli animali. — Nulla è tanfo 
variabile quanto l’evoluzione della tubercolosi nell’uomo; sembra ben difficile, 
a prima vista, trovare un legame comune fra i diversi processi che può inge¬ 
nerare il bacillo di Koch. Quale rassomiglianza vi è fra la granulia o le febbri 
pretubercolose (Landouzy), che si comportano come le infezioni più acute, e 
possono condurre a morte in poche settimane, e la pneumonite caseosa o la tisi 
cronica? In qual modo ravvicinare a queste affezioni le tubercolosi locali come 
la coxalgia, gli ascessi freddi, il male di Pott, le sinoviti a grani risiformi, o 
delle lesioni, relativamente benigne e superficiali, come il lupus? Molte condi¬ 
zioni vengono a modificare l’evoluzione dello stesso agente patogeno e servono 
a ricordarci che non ò il microbio che fa la malattia, ma bensì il modo di rea¬ 
zione dell’organismo contro il parassita invasore. Sfortunatamente non cono¬ 
sciamo nulla, o ben poca cosa, delle condizioni che modificano le reazioni della 
economia umana; sappiamo che bisogna attribuire importanza alle fatiche, allo 
strapazzo, al traumatismo, all’ età del soggetto, alle sue malattie anteriori, 
allo stato di nutrizione delle sue cellule, vale a dire al suo stato diatesico. Però 
le nostre cognizioni su questi differenti punti sono ancora ben vaghe, e saranno 
del resto esposte in altri articoli a proposito delle diverse localizzazioni del 
bacillo tubercolare. 

Una delle cause che contribuiscono di più a modificare la fisionomia clinica 
di certe tubercolosi, è l’associazione frequente del bacillo di Koch con altri agenti 
patogeni ; è ciò che si osserva assai sovente nelle tubercolosi locali e soprattutto 
nella tisi polmonare. Sulle pareti delle caverne vegeta una flora innumerevole: 
sarcine, zooglee, stafilococchi, streptococchi, il tetragono, il bacillo del pus verde, 
il proteus vulgaris e mirabilis , il bacillus flnorescens putridus, ecc. Questi diversi 
agenti hanno un doppio effetto, locale e generale; localmente si attaccano al 
parenchima polmonare, di cui la malattia ha diminuito la resistenza, e vi creano 
un processo suppurativo e distruttore; la loro azione generale non è meno 
importante ed è ai loro prodotti di secrezione che bisogna attribuire i sintomi 
gravi che si osservano, specialmente i fenomeni settici e la febbre etica; talora 
questi microbii abbandonano il polmone, si diffondono nell’organismo, dando 
origine ad una setticemia secondaria. 
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Tubercolosi degli animali. - Negli animali la tubercolosi è quasi sempre 

pura ; il bacillo di Koch non e generalmente associato ad altri agenti. Tuttavia 

le manifestazioni differiscono sensibilmente secondo le specie e secondo i 
soggetti. 


E la tubercolosi dei bovini che presenta maggior interesse, perchè questi 
ammali sono assai sovente colpiti e si considera rappresentino per l’uomo una 
importante causa d infezione. 


Rara nelle contrade polari, la tubercolosi infierisce soprattutto nei paesi 
caldi, specialmente in Italia ove riveste i caratteri di un vero flagello 

[E una esagerazione il dire che in Italia la tubercolosi negli animali costi¬ 
tuisca un vero flagello. — In Sardegna, ad es., è rarissima e nell’Alta Italia la 
tubercolosi bovina non si trova in una proporzione superiore che in Francia 
se si eccettuano località nelle quali, per la mancanza di misure igieniche la 
malattia ha assunto la proporzione massima del 4-6-8 °/ 0 (Perroncito)] 
Contrariamente alle asserzioni di Lydtin non sembra che la tubercolosi bovina 
sia molto frequente in Algeria (1). In Germania la si osserva negli ammazzatoi 
nella proporzione di 2,44 %> a Monaco, 3,4 a Mulhouse e 4,57 a Berlino Negli 
ammazzatoi dell’alta Slesia, si trova 0,13 % per i vitelli, 1 per i tori, 1.87 per°il 
bestiame giovane, 7,31 per i buoi e 9,54 per le vacche. Sonnenberger afferma che 
in certe regioni vi sono nelle stalle 40 a 60 % di animali tubercolosi. 

L’infezione tubercolosa si traduce talora in una malattia generale, che col¬ 
pisce le sierose e che ricorda assai bene la granulia umana [poliònomenite 
cronica, o tisi delle sierose di Concato (S.)J, talora con lesioni polmonari o 
addominali; in taluni casi infine i bacilli si localizzano in una regione, dando 
origine ad una tubercolosi locale. 


La tubercolosi polmonare, designata col nome di pommelière, rappresenta 
indubbiamente la forma più frequente della malattia; ravvicinata altre volte 
alla sifilide, sotto il nome di “ Mal francese del grosso bestiame „ la sua 
natura fu dimostrata sperimentalmente da Gerlach (2). 

[Nel 1868, Rivolta e Perroncito (a) avevano già dimostrato sperimental¬ 
mente che la pommdière dei bovini non era altro che la tubercolosi della 
stessa natura di quella umana (Demateis)]. 

Bentosto Klebs riprodusse la malattia iniettando al vitello la tubercolosi 
umana. Baumgarten, inoculando \a.pommelière nella camera anteriore dell’occhio 
di conigli, ottenne i medesimi risultati che colla tubercolosi umana. Infine le 
ricerche di Baumgarten e di Koch sembrarono togliere ogni dubbio, col 
dimostrare nelle lesioni la presenza del bacillo caratteristico. 

In questi ultimi tempi si è voluto diminuire l’importanza delle reazioni 
colorate per la determinazione del bacillo tubercolare. Gibbes e Schurly (3) 
pretendono che la tubercolosi dei bovini sia differente da quella dell’uomo ; 
i bacilli vi sarebbero più piccoli e racchiusi in cellule. Questi caratteri non 
sembrano sufficienti per fare ammettere una distinzione assoluta: è la pato¬ 
logia sperimentale che, sola, potrà risolvere il problema, incessantemente rina¬ 
scente, della unicità della tubercolosi nelle diverse specie animali. 

La pommelière incomincia coll’apparizione di piccoli tubercoli miliari, 


(1) Texier et Cochez, La tuberculose bovine dans l’Afrique du Nord; Études sur la tuberculose 
publiées sous la direction de M. Verneuil, t. I, 1887. 

(2) Gerlach, Ueber die Impfbarkeit der Tuberculose und der Perlsucht bei Thiere; Virchow's 
Arch., 1870. 

(«) Rivolta e Perroncito, Sulla struttura e contagione della tubercolosi negli animali. Torino 1868. 

(3) Gibbes and Schcrly, An investigation into thè etiology of phtisis; Amer. Journ. med. Sc. t 1890. 
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grigi, trasparenti. Questi, riunendosi, formano degli ammassi più voluminosi, 
e finalmente delle masse irregolari, marmorizzate di giallo, che s’infiltrano 
rapidamente di sali calcari (tisi calcare di Delafond, tisi perlacea, Perlsucht 
degli autori tedeschi). [Essa predilige le sierose (Perroncito)J. In taluni casi 
tutto un lobo è invaso, e può pesare cinque, sei ed anche dieci chilogrammi. 
I bronchi sono dilatati e pieni di pus; le pleure inspessite, coperte di false 
membrane e di tubercoli; i gangli del mediastino voluminosi. La rapidità del¬ 
l’infiltrazione calcare spiega la rarità del rammollimento e delle caverne. 

Si trovano nel medesimo tempo delle alterazioni tubercolari nel peritoneo, 
nel pericardio, nel fegato che è sovente colpito, nella milza, nei reni, negli 
organi genitali e, molto più raramente, nell’intestino. Talora la tubercolosi 
invade le meningi, sotto la forma di una eruzione miliare alla base del cervello. 

Fra le tubercolosi locali, la più importante è quella delle mammelle. È 
una lesione frequente; in meno di un anno, Bang ne ha osservati 7 casi a 
Copenhagen; essa è compatibile con un buono stato generale e si manifesta 
con una tumefazione ed un indurimento della glandola. L’esame batteriolo¬ 
gico dimostra nel latte la presenza di bacilli; notiamo, del resto, che parecchie 
osservazioni stabiliscono che i bacilli possono passare nel latte anche quando 
non esiste alterazione mammaria. La tubercolosi è assai frequente nel maiale. La 
cifra di 0,02 °/ 0 , data generalmente dagli ammazzatoi, è troppo limitata; aven¬ 
dosi rapido dimagramento degli animali, questi vengono uccisi clandestina¬ 
mente e la loro carne è messa in vendita. Si osservano, nel maiale, sia la 
pneumonite caseosa, sia delle adenopatie cervicali nelle quali si poterono tro¬ 
vare i bacilli. 

I montoni , le capre, le pecore sono raramente colpiti, ma possono essere 
inoculati sperimentalmente. 

La tubercolosi è egualmente rara nel cavallo; essa determina in questo 

animale sia delle pneumopatie analoghe a quelle dell’uomo e del bue, sia 

delle lesioni addominali, sia anche delle alterazioni cutanee, rassomiglianti alla 
linfadenie (Nocard). 

Sembra che si sia alquanto esagerata la frequenza della tubercolosi nella 
scimmia. Questo animale molto sensibile all’inoculazione del virus, come hanno 
mostrato le importanti ricerche di Dieulafoy e Krishaber (1), non diventa 
spontaneamente tubercoloso che nella proporzione del 25 °/ 0 . Secondo le osser¬ 
vazioni fatte nel Giardino zoologico di Londra, la tubercolosi della scimmia 
è notevole per la sua tendenza a generalizzarsi ed a produrre delle masse 
semiliquide. L’infezione colpisce soprattutto i polmoni ed il fegato; poi invade 
i reni, la milza, più raramente l’intestino. In un caso che noi abbiamo osser¬ 
vato si era prodotto un vero male di Pott. 

I carnivori sono poco sensibili alla tubercolosi. La si può tuttavia riscon¬ 
trare nel cane e nel gatto; fin dal 1839, Malin ha riportato la storia di due 
cani che morirono tubercolosi per aver mangiato gli sputi del loro padrone. 
Si sono citati dopo parecchi casi in cui la natura della malattia è stata sta¬ 
bilita da esami batteriologici (2). Facendo ingerire dei prodotti tubercolosi a due 
cani, Zagari li ha veduti soccombere nel marasmo, senza che vi fossero dei 
tubercoli. Sacrificando gli animali in differenti momenti ed inoculando i loro 
organi a delle cavie, constatò che il bacillo penetrava nei visceri, ma vi si 


(1) Dieulafoy et Krishaber, Sur l'inoculabilité de la tubercolose chez le singe; Bull, del'Acati, 
de Médecine, 1882. 

(2) Cadiot, Gilbert et Roger, Note sur la tuberculose du chien; Société de Biologie , 1891. 
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e V1 S1 .f' str “gg ova - 11 cane è adunque assai refrattario all'infezione : 
ma soccombe facilmente alla tubercolosi quando il virus è introdotto per 
inalazione, come nelle esperienze di Tappeiner. P 

auesto viTtt PO eh ì Vend< - innestat ° solto la P el,e di un cane un nodo tubercolare, 
r : a tahl e f sl “capsulo senza produrre altri tubercoli o nodi secondari. 

Uno in rapp ° rt ° colr economia sociale e rurale ' 

n„p S -to è 0 dett0 - e S ‘ ancora che >' coni( J lio è “ follement tuberculeux 

erronea 1 2 3 j SerZ '° ne ’ d ' retta contro le esperienze di Villemin, è assolutamente 
erronea, i pietesi tubercoli spontanei sono dovuti a cisticerchi, a coccidii o 

DLido-tuhe C renln ' fu qUe “° * Koch : ' ^ parleremo a proposito delle 

nei- rnntnni • !' ° cd 13 potuto ve dere alcuni conigli contrarre la malattia 
per contagio; si trovavano nei polmoni dei focolai caseosi ed anche delle 

piccole caverne; ma il fatto è raro, e d’altra parte il coniglio si mostra abba- 

stanza resistente alle inoculazioni tubercolari, almeno quando si fanno solto 

apee ' AI C . on . trar, ° la caoia vi è molto sensibile, è il vero reattivo vivente 
della tubercolosi. In questi due animali le lesioni sono analoghe e consistono 

essenzialmente in tubercoli miliari disseminati nel fegato e nella milza ed 
accessoriamente nei polmoni. 

In questi ultimi tempi l’attenzione è stata chiamata sulla tubercolosi dei 
gallinacei. La presenza, nelle produzioni neoplasiche, di bacilli analoghi a quelli 
di Koch aveva fatto ammettere l’identità di questa tubercolosi con quella del- 
uomo. Nocard cita un caso in cui dieci galline contrassero la malattia in 
seguito all ingestione di sputi di un domestico tubercoloso; Lemallerée rife¬ 
risce un fatto simile. Gornil e Mégnin sono anche partigiani dell’unicità. 
[Ferroncito non riuscì a trasmettere ai polli la tubercolosi facendo loro 

RONcn’o)^ m ° ^ n ° dul! tubercolari P er parecchi mesi di seguito (1875) (Per- 

Ma Straus e Wurtz non pervennero a trasmettere l’infezione col fare ingerire 

per un anno, degli sputi tubercolosi a G galline e ad 1 gallo. Reciprocamente 

Rivolta, Maffucci (1) riconobbero che il bacillo della tubercolosi degli uccelli 

non e guari patogeno per i mammiferi; al Congresso di Berlino, Koch con¬ 
fermò questo fatto. 

Le ricerche che abbiamo intraprese, unitamente a Cadiot e Gilbert (2) 
hanno dimostrato che la tubercolosi dei gallinacei è trasmissibile ai polli; 
che il coniglio contrae facilmente la malattia e soccombe in 2 o 3 mesi per 

• T « . la cavia, più sensibile del coniglio alla 

tubercolosi umana, è molto più resistente di esso alla tubercolosi degli uccelli. 
E eccezionale vedere l’inoculazione determinare, in questo animale, una infe¬ 
zione generale. Nella quasi totalità dei casi, o gli animali non presentano 
alcuna lesione tubercolosa, o tutto al più al punto d’inoculazione una affe¬ 
zione locale curabile, oppure l’infezione viscerale non è che parziale, discreta, 
con tendenza verso la guarigione. 

A queste differenze se ne possono aggiungere altre: i bacilli della tuber¬ 
colosi degli uccelli sono più lunghi, più grossi e più granulosi; si sviluppano 
più facilmente sui mezzi artificiali e presentano colture d’aspetto differente; 


(1) Maffucci, Beitrage zur ittiologie der Tubercolose (Hiihnertuberculose) ; Centr. filr aìlqm 
Pathol., 1890. 

(2) Cadiot, Gilbert et Roger, Note sur la tubercolose des volailles; Sociéfé de Biologie , 1890 

— Note sur l’anat. path. de la tubercolose du foie cliez la poule et le faisan; ibid., 1890. 
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infine essi si mostrano più resistenti alle temperature elevate. Secondo l’im¬ 
portanza che si annetterà a tali caratteri, si vedranno, in questi due ordini 
di parassiti, due specie distinte o due varietà di una medesima specie. Attual¬ 
mente non si può troncare la questione; ma si dovranno aver sempre presenti 
a a mente le differenze che abbiamo segnalate : la facilità colla quale si ottengono 
delle colture di tubercolosi degli uccelli aveva trascinato i batteriologi a ser¬ 
virsene per le loro esperienze sui mammiferi: era esporsi ad errori inevitabili. 

Le ricerche che noi abbiamo continuato con Gadiot e Gilbert hanno ancora 
stabilito che la tubercolosi degli uccelli differisce dalla tubercolosi umana 
per i suoi caratteri istologici ; nella gallina la lesione è essenzialmente costituita 
da una massa vitrea circondata da una orlatura di cellule epitelioidi speciali, 
ordinate perpendicolarmente alla zona vitrea e provvedute di nuclei multipli’ 
riuniti alla estremità più lontana di questa zona. Nel fagiano, l’aspetto è 
tutt altro; è un ammasso di cellule epitelioidi, che subiscono una regressione 
molecolare nella parte centrale del neoplasma; attorno ad esse si forma un 
anello connettivo che s’infiltra di materia amiloide. L’aspetto è talmente 
differente in queste due specie animali affini che si potrebbe credere trattarsi 
di due affezioni distinte: ma ciò non è, perchè la tubercolosi del fagiano, ino¬ 
culata al pollo, dà origine, in questo ultimo animale, alle lesioni che vi si 
osservano abitualmente. 

Ecco un nuovo esempio, il quale dimostra, che la natura delle lesioni 
dipende molto più dall’organismo invaso che dal parassita invasore, e ci ricorda 
che non si deve far troppo assegnamento sui caratteri istologici per ammet¬ 
tere o respingere l’identità di due malattie. La storia della tubercolosi degli 
uccelli stabilisce pure, che non si possono assimilare due microbii, perchè 
hanno le medesime reazioni di fronte alle materie coloranti. I bacilli dei gal¬ 
linacei si comportano sotto questo rapporto come quelli dei mammiferi, e 
tuttavia abbiamo veduto che ne differiscono notevolmente; ne rappresentano 
almeno una varietà particolare. 

È la stessa cosa per i bacilli che si sono trovati talora in granulazioni 
che si trovarono nei serpenti. Sibley ne ha osservato un caso in un serpente 
dal collare; Gibbes e Schurly in pitoni ed in boa. Infine Despeignes ha tro¬ 
vato nella rana dei tubercoli contenenti dei bacilli ed inoculabili alla cavia. 

I utti questi fatti rimettono in questione l’unicità della tubercolosi degli 
animali e dell’uomo. Non si è quindi troppo sorpresi al vedere Gibbes e 
Schurly sostenere che, nelle diverse specie animali, i tubercoli derivano da 
agenti differenti, assai prossimi, senza dubbio, ma non identici; l’istologia 
delle lesioni e la forma dei microbii non sono, infatti, completamente simili. 
Ma questi autori vanno più lungi: essi pretendono che, nell’uomo medesimo, 
bisogna ritornare al dualismo ed ammettere che i processi tubercolosi e caseosi 
non sono sotto la dipendenza dello stesso bacillo. Conclusioni così sovversive 
non possono essere sostenute su semplici constatazioni microscopiche; è neces¬ 
sario un complemento di prove ed è alla patologia sperimentale che biso¬ 
gnerà rivolgersi. 

Si può nondimeno chiedere, da oggi in poi, quali sono le relazioni che 
esistono fra la tubercolosi dell’uomo e quella degli animali; si può anche 
domandare, se non vi sono nell’uomo parecchie specie o varietà di bacilli 
possedenti le medesime reazioni coloranti, ma dotati di proprietà patogene 
alquanto differenti, e se malattie più o meno analoghe non possano derivare 
da parassiti assolutamente differenti. È la questione che avremo da studiare 
nel capitolo seguente, consacrato alle pseudo-tubercolosi. 
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Per giungere a risolvere il problema, che si pone attualmente, le difficoltà 
sono numerose: 1 anatomia patologica è incapace d’informare sulla natura 
di una lesione; 1 inoculazione in serie riesce, come vedremo, colle pseudo- 
tubercolosi microbiche; la morfologia dei microbi! ha poca importanza [ le loro 
reazioni colorate perdono la specificità che si era loro attribuita dapprima. Sarà 
dunque collo studio, non di un carattere particolare, ma dell’assieme delle pro¬ 
prietà dei diversi microbo, che si potrà sapere se bisogna ammettere o respin¬ 
gere 1 unicità della tubercolosi, sei differenti bacilli che si riscontrano nell’uomo 
e negli ammali e che resistono all’azione decolorante degli acidi, rappresentano 
delle specie differenti o delle semplici varietà di una sola e medesima specie, 
od altrimenti, se si possano trasformare gli uni negli altri. 

Profilassi e cura. — L’estensione considerevole delle malattie tubercolose, 
ì pochi risultati ottenuti fin qui nel loro trattamento, dànno un immenso inte¬ 
resse allo studio delle misure da impiegarsi per combattere la propagazione del 
terribile flagello. 

Un fatto domina tutta la storia profilattica della tubercolosi, è la sua con- 
tagiosita. Si sa per quali vicissitudini è passato questo concetto, che sembra 
stabilito attualmente su basi irremovibili. 

Ammessa già da Aristotile e da Galeno, la contagiosità della tisi fu soste- 

n u-r t da , i enk ’ Rivière e s °P rattutto da Fracastoro, che insistette sulla trasmis¬ 
sibilità del male colla coabitazione, coll’uso delle vesti che i tubercolosi avevano 

indossato e col soggiorno nelle camere in cui essi avevano vissuto. Potremmo 
ancora citare V. Swieten, Morton, Cotugno, ricordare che Morgagni evitava di 
fare l’autopsia delle persone morte di tisi. Anche il re di Napoli, Ferdinando IV, 
sotto l’influenza delle teorie regnanti, emise nel 1782 un editto in cui si trova¬ 
vano indicate delle misure profilattiche, che non sembrano fuor di luogo nem- 
manco oggigiorno. 

Questa dottrina così giusta doveva più tardi essere abbandonata dalla 
maggior parte dei medici, sino al giorno in cui i lavori di Villemin e la scoperta 
di Ivo eh vennero a dimostrare la realtà dell’antico concetto. Ma se i medici 
dimenticavano o respingevano le idee del passato, il volgo continuava a pen¬ 
sare che le malattie di petto erano contagiose. È soprattutto nel mezzogiorno 
dell’Europa che questa tradizione era viva, particolarmente in Ispagna ed in 
Italia. In questo ultimo paese, si prendevano, al principio di questo secolo, le 
più grandi precauzioni per impedire la trasmissione del male; dopo la morte di 
un tisico si abbruciavano i mobili più preziosi, si distruggevano gl’intavolati 
dei muri, e perfino i camini dell’appartamento “ come se fosse stato quello di 
un appestato „ (Greusé de Lesser, Voycige en Italie , 1806). 

Attualmente che si prendono numerose misure contro diverse malattie 
infettive, e si ha cura, almeno per alcune di esse, di praticare l’isolamento negli 
ospedali, non si fa ancora che ben poca cosa contro la tubercolosi. 

Per tracciare le regole generali che debbono guidarci nelle misure da pren¬ 
dersi contro la propagazione del male, bisogna ricordarsi che la vera causa 
del contagio è la disseminazione degli sputi. Si dovrà dunque raccomandare * 
agli ammalati di servirsi di vasi speciali, che si faranno pulire due volte al 
giorno, ed il cui contenuto si sterilizzerà con una ebollizione prolungata. Sfortu¬ 
natamente, in un periodo poco avanzato, queste precauzioni non sono guari 
applicabili; è precisamente il momento in cui l’ammalato è più pericoloso, 
perchè egli esce, seguita le sue occupazioni, e si trova in rapporto continuo 
cogli altri uomini; è allora che le sue espettorazioni potranno aver mezzo di 
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essere disseminate e produrranno quei focolai epidemici che colpiscono una 
famiglia od un ufficio, ed i cui esempi si moltiplicano incessantemente, dacché 
l’attenzione è chiamata su questo fatto. Non si potrebbe vegliare sullo stato 
dell’apparecchio polmonare delle persone viventi in agglomerazione (uffici, 
prigioni, ospedali, ecc.). Infine, nell’esercito, si dovrà allontanare ogni persona 
nella quale si saranno riconosciuti i primi sintomi della tubercolosi. 

Ma se si possono ottenere taluni risultati ed applicare alcune misure sani- 
tane nelle condizioni che abbiamo enumerate, si è quasi completamente disar¬ 
mati per proteggere le classi povere e laboriose, che abitano in alberghi, in 
case mobigliate od in locande: la disinfezione diviene evidentemente impos- 
sibile nelle camere, in cui gli operai si coricano nella notte e si trovano sovente 
riuniti parecchi in una medesima stanza. 

Ciò che diciamo del pericolo delle abitazioni deve far comprendere che 
allorché si potrà, si dovrà, dopo la morte o la partenza di un tisico, far disinfet¬ 
tare gli oggetti di abbigliamento, gli abiti, i mobili che gli hanno servito: si 
dovrà fare completamente rimettere a nuovo le camere in cui ha alloggiato; 
come diceva molto giustamente Villemin, fin dal 1868: “ Le abitazioni sono, 
per l’uomo, focolai d’infezione che occorre purificare, come si purificano le 
scuderie che sono state invase dalla morva *. 

A fianco dell’infezione per mezzo dell’uomo, si colloca naturalmente l’in¬ 
fezione per mezzo degli animali. Abbiamo dovuto, dal punto di vista pura¬ 
mente scientifico, fare talune riserve sull’identificazione della tubercolosi nelle 
diverse specie. Dal punto di vista pratico, queste riserve non sarebbero più 
ammissibili ; bisogna comportarsi come se la questione fosse risolta. Approviamo 
anche pienamente le misure prescritte dal regolamento del 28 luglio 1888 [in 
Francia]; si respinge dal consumo la carne degli animali tubercolosi, quando le 
lesioni sono generalizzate, quando hanno determinato una eruzione in corri¬ 
spondenza delle pareti del petto o della cavità addominale, o invaso la maggior 
parte di un viscere; le carni escluse non possono servire alla alimentazione 
degli animali, e l’utilizzazione delle pelli non è permessa che dopo la disin¬ 
fezione; infine, la legge proibisce la vendita e l’uso di latte proveniente da 
vacche tubercolose; questo latte, dopo bollito, potrà essere utilizzato sul posto 
per il nutrimento degli animali. 

Sono queste misure sufficienti? Il Congresso del 1888 non l’ha creduto 
ed ha chiesto il sequestro totale delle carni provenienti da animali tuber¬ 
colosi. Sembra difficile, attualmente, farsi una giusta opinione; abbiamo citato 
più indietro un certo numero di esperienze contraddittorie e fatto vedere che la 
cottura e l’azione del succo gastrico sono insufficienti per neutralizzare il virus 
della tubercolosi ; infine, se il microbio non si trova nei muscoli, esso si riscontra 
nei gangli, ed ecco forse una ragione sufficiente per proscrivere l’uso di queste 
carni. In tutti i casi, la questione merita di essere ripresa; è una di quelle 
che più interessano l’igiene pubblica. 

Occorre appena aggiungere che si dovranno respingere i volatili tuberco¬ 
losi ; la perdita è veramente troppo scarsa per arrischiare di permetterne il 
consumo. Senza dubbio la tubercolosi dei gallinacei è differente da quella del¬ 
l’uomo; certamente, in parecchi casi, secondo l’inchiesta che noi abbiamo 
fatta, tali volatili hanno potuto essere mangiati senza accidenti; ma queste 
non sono ragioni sufficienti per autorizzarne l’uso. 

Potremmo ora studiare le misure profilattiche che si impongono in una 
famiglia od in una casa, di cui un membro sia colpito da tubercolosi: tali 
questioni saranno discusse in altre parti di questo lavoro, dove si esporranno 
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egualmente le indicazioni del trattamento propriamente detto. Ricorderemo 
solamente che questo deve essere contemporaneamente igienico e terapeutico. 
L igiene della tubercolosi è il complesso delle prescrizioni concernenti il nutri¬ 
mento, 1 esercizio, la vita all’aria libera, al sole, il soggiorno in climi speciali 
e ad altitudini determinate, ecc. Quanto ai medicamenti essi sono innumere- 
voh: oltre alla medicazione sintomatica, richiesta dall’esistenza delle altera¬ 
zioni in atto, il medico, nel curare un tubercoloso, si propone due cose: da 
una parte deve impiegare degli agenti che hanno per iscopo di sostenere le 
forze dell ammalato; d’altra parte può tentare di modificare o distrurre le 
lesioni esistenti, o anche di rivolgersi alla causa della malattia, al bacillo di Koch. 

Quando si potrà, sarà naturalmente indicato di sopprimere i focolai mor¬ 
bosi; si sanno i risultati eccellenti ottenuti colla raschiatura nel trattamento 
delle tubercolosi locali. All’inluori di questo caso particolare, i differenti medi¬ 
camenti, se si eccettua il creosoto, non hanno dato risultati incoraggianti. 
Occorre appena ricordare la voga effimera dei metodi vantati recentemente: 
enteroclismi gasosi, inalazioni di acido fluoridrico, o di aria sovra-riscaldata, 

inalazioni di liquidi contenenti diversi microbii e particolarmente del bacterium 
termo, ecc. 


Recentemente Liebreich ha sostenuto che la cantaridina esercita sulle masse 
tubercolose un azione molto manifesta. 1 tatti pubblicati non sono ancora abba¬ 
stanza numerosi per permettere di giudicare questo nuovo modo di trattamento. 

Giungiamo ora allo studio di diversi metodi, più o meno analoghi a quelli 
che erano riusciti per altre infezioni. Così Héricourt e Richet (1) hanno trat¬ 
tato dei conigli inoculati, iniettando loro del sangue di cane o del tessuto 
epatico di questo animale; con tale processo, gli autori non sono riusciti a 
salvare gli animali, ma sono pervenuti a rallentare notevolmente l’evoluzione 
del processo morboso. Servendosi del sangue di un cane, al quale si era ino¬ 
culato nelle vene una grande quantità di virus tubercoloso, i risultati sono 
stati molto notevoli; dopo un mese, i conigli di controllo erano morti, mentre 
gli animali trasfusi non erano neanche dimagriti. Ecco dunque un nuovo metodo 
la cui importanza è stata confermata da altri lavori e che sembra applicabile 
a parecchie malattie infettive. Per limitarci alla tubercolosi citeremo le espe¬ 
rienze di Rertin e Picq (2) che avrebbero potuto vaccinare o guarire delle 
cavie trasfondendo loro del sangue di capra; gli autori hanno tentato di trat¬ 
tare Tuomo nella stessa maniera: da 12 a 15 grammi di sangue di capra, 
introdotti sotto la pelle, non hanno apportato alcun accidente; l’avvenire ci 
dirà se vi sarà miglioramento. 

[Perroncito (a) avendo osservato che nelle stalle, sottoposte alla vaccina¬ 
zione carbonchiosa, coll’antrace sembrava scomparire anche la tubercolosi, a 
vacche, rese artificialmente refrattarie al carbonchio, mediante la vaccinazione 
ed una successiva saturazione col virus carbonchioso, ha inoculato la tuberco¬ 
losi con risultato completamente negativo. Una vacca tubercolosa fu vaccinata 
e quindi saturata con virus carbonchioso: trascorsi due mesi si trovarono i 


noduli tubercolari calcificati e l’animale apparentemente migliorato (Demateis)]. 


(1) Héricourt et Richet, Immunité couférée par la transfusion péritonéale du sang de chieu; 
Etudes sur la tuberculose publiées sous la direction de M. Verneuil, t. II, 1890. — Société de Bio¬ 
logie, 1890. 

(2) Bertin et Picq, De la transfusion du sang de chèvre comme traitement de la tuberculose ; 
Société de Biologie, 1890. 

(a) Perroncito, L’immunità conseguita colla vaccinazione carbonchiosa preserva dalla tuberco¬ 
losi V R. Accad. di Med. di Torino, seduta del 15 genuaio 1892. 
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Era naturalissimo tentare contro la tubercolosi l’impiego di microbii atte¬ 
nuati o di materie solubili. L’attenuazione del bacillo può essere ottenuta 
con diversi processi: putrefazione, azione dell’acido fenico diluito, colture suc¬ 
cessive a 89°. Ma i primi sperimentatori che ricorsero a questi agenti atte¬ 
nuati constatarono che la loro inoculazione non conferiva alcuna immunità 
agli animali (Baumgarten) e poteva anche aumentare la loro recettività (Falk). 
Grancher e H. Martin (1) hanno ottenuto dei risultati differenti: essi prepa¬ 
rarono delle colture di virulenza decrescente; incominciarono coll’introdurre 
dei microbii quasi inoffensivi, poi innestarono dei virus di più in più energici. 
Allorché più tardi gli animali furono inoculati nel medesimo tempo dei con¬ 
trolli, si mostrarono molto più resistenti di questi ultimi: essi avevano acqui¬ 
stato una immunità relativa assai notevole. Questi risultati sono stati confer¬ 
mati recentemente da Dixon. 

Altri sperimentatori hanno impiegato delle colture sterilizzate. Con questo 
processo, Daremberg ha potuto aumentare la resistenza del coniglio. Héricourt 
e Richet (2), in una nota preliminare, hanno annunciato alcuni risultati molto 
incoraggianti. Essi sterilizzano le loro colture col riscaldarle parecchi giorni 
di seguito ad 80° e le iniettano nelle vene in dosi da 10 a 20 centimetri cubi. 
Devesi però notare che queste colture provengono da tubercolosi degli uccelli, 

ma che sono state inoculate a conigli, vale a dire, ad animali molto sensibili 
a questo virus. 

Otto giorni più tardi, Gourmont e Dor (3) hanno comunicato delle espe¬ 
rienze analoghe fatte col medesimo virus, che essi hanno coltivato in acqua glice- 
rinata. Questa coltura, sbarazzata dai microbii col mezzo del filtro di Cham- 
berland, fu iniettata a conigli nel medesimo tempo del virus o alcuni giorni 
prima; su quattro animali così vaccinati due sembrano essere divenuti refrattari. 

Ecco, in riassunto, tre metodi che sembrano aver dato un certo numero 
di successi, almeno relativi. Esiste infine un altro modo di trattamento, che ha 
dato luogo ad un grande numero di lavori contraddittori: è quello che Ivocli 
ha fatto conoscere. 

Trattamento di Koch. — In una delle sedute generali del Congresso inter¬ 
nazionale di Berlino (1890) Koch annunciò ch’egli era riuscito a rendere gli 
animali refrattari alle inoculazioni del bacillo tubercoloso e ad arrestare l’evo¬ 
luzione della malattia negli animali già inoculati. Il 13 novembre 1890, egli 
pubblicò una prima Memoria in un numero supplementare della Deutsche 
medicinische Wochenschrift (4). Occorre appena ricordare l’entusiasmo che 
accolse questa comunicazione; in tutti i paesi s’incominciò a sperimentare sul¬ 
l’uomo il nuovo metodo; i risultati furono assai variabili e all’entusiasmo 
inconsiderato del primo momento succedette lo scetticismo od il sarcasmo. 

Non è possibile attualmente portare un giudizio definitivo su un metodo 
conosciuto da poco e su un medicamento la cui preparazione non è stata sve- 


(1) Grancher et Martin, Tuberculose expérimentale; sur un mode de traitement et de vacci- 
nation; Comptes rendus, 1890. 

(2) Héricourt et Richet, Expériences sur la vaccinatiou antituberculeuse; Société de Biol ., 1890. 

(3) Gourmont et Dor, Les cultures liquides du bacille tuberculeux de Koch contiennent des pro- 
duits solubles vaccinants; Société de Biologie, 1890. 

(4) R. Koch, Weitere Mittheilungen iiber ein Heilmittel gegen Tuberkulose; Deutsche med. Woch., 
1890, n° 46. — Questo articolo fu riprodotto dalla maggior parte dei giornali tedeschi; esso fu 
tradotto integralmente in molti giornali francesi, particolarmente nella Semaine médicale , nel 
Bulletin mèdical, nella Médecine moderne, ecc., [ed italiani, informa medica, ecc.]. 
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lata che in modo incompleto (1). Sappiamo solamente che la linfa Koch o 
tube* colina e un estratto ghcermato di colture pure del bacillo della tuberco¬ 
losi Essa contiene delle sostanze albuminoidi, più o meno analoghe ai peptoni, 
che diahzzano facilmente e non sono alterate dal calore. È un liquido limpido 
e brunastro che rimane senza azione quando lo si introduce per la bocca; 
bisogna iniettarlo sotto la pelle o nelle vene. La cavia sopporta facilmente 
2 centmetr 1 cubi di linfa, mentre nell’uomo una dose di cc. 0,25 produce degli 
effetti molto marcati; se si riporta il risultato alla medesima unità di peso, 
noi vediamo che 1 uomo è da 1000 a 1500 volte più sensibile a questo rimedio 
della cavia. Senza dubbio sarebbe difficile in queste condizioni trarre una 
conclusione dalle sole esperienze di laboratorio. Nondimeno si sarebbe lieti 
i essere un po meglio intorniati sui fenomeni che sopravvengono negli ani¬ 
mali sani od inoculati, sulle modificazioni che avvengono in corrispondenza 
ei tubercoli, sul meccanismo della produzione delle reazioni locali o generali. 
Sarebbe stato tanto più desiderabile avere delle nozioni esatte sulle ricerche 
di Koch, in quanto che le esperienze di controllo, susseguitesi in diversi labo- 
ratorii, sono lungi dall’aver sempre dato risultati favorevoli; si può dunque 
chiedersi se quelli che hanno voluto verificare le asserzioni di Koch si sono 
collocati nelle medesime condizioni di questo scienziato. 

Nella sua prima comunicazione, Koch ha annunciato un risultato di un inte¬ 
resse considerevole; se si inocula per la seconda volta una cavia, già colpita 
da una lesione tubercolosa, la seconda inoculazione determina degli accidenti 
molto meno marcati della prima; si produce appena una necrosi locale, senza 
che i microbii abbiano tendenza a generalizzarsi. Questa scoperta dimostrava 
dunque che l’organismo può essere modificato dai prodotti del bacillo tuber¬ 
coloso e ricevere così un certo grado di immunità. Fin d’allora l’autore fu 
condotto a ricercare se non si potesse combattere la tubercolosi col mezzo dei 
prodotti secreti dall’agente di questa infezione. Egli riconobbe, come ci apprende 
nella sua terza comunicazione, che piccole dosi di tubercolina sono capaci di 
uccidere le cavie tubercolizzate, mentre, diminuendo la quantità impiegata, si 
determinano delle reazioni seguite da un miglioramento notevole. Ma le cavie 
sono esse guarite? Quanto tempo hanno sopravvissuto? Quale effetto hanno 
avuto queste iniezioni? Non possono desse produrre accidenti tardivi, gravi, 
come tendono a far supporre le esperienze di Maffucci? Sono altrettante que¬ 
stioni sulle quali non abbiamo risposta. Ciò nondimeno, ci sembra che questi 
particolari fossero indispensabili prima di applicare all’uomo un rimedio così 
attivo e talora anche pericoloso. 

Queste riserve non debbono far dimenticare che Koch ha avuto il coraggio 
grandissimo di iniettarsi in corrispondenza del braccio cc. 0,25 della sua linfa. 
Circa tre o quattro ore dopo egli risentì degli stiracchiamenti nelle membra 
ed un vivo bisogno di tossire, poi sopravvennero alcuni brividi, nausee, vomiti, 
la temperatura raggiunse 39°. Dopo 12 ore i fenomeni morbosi disparvero, 
non sussistette che un po’ di stanchezza. 

Nell’uomo sano o in soggetti colpiti da una malattia non tubercolosa, occorre 
almeno cc. 0,01 di linfa per produrre dei disturbi; la temperatura si eleva 
allora a 38°. 

Nei tubercolosi basta generalmente introdurre cc. 0,003 a cc. 0,004 ed anche 
cc. 0,002 o 0,001. Perciò, si diluisce la linfa con una soluzione di acido fenico 


(1) Koch, Fortsetzung der Mittheiluugen iiber ein Heilmittel gegen Tuberkulose; Deutsche in ed. 
Wochenschr., 1891. 
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rir n0 . prolungarsi P er due o tre giorni, od essere seguiti da una febbre 
secondaria, che sopravviene dopo la cessazione della reazione e dipende da una 

infezione di altri microbo (pneumococchi, stafilococchi, streptococchi), di cui 
la linfa ha favorito lo sviluppo. Contemporaneamente a questi disturbi gene¬ 
rali, si produce una reazione locale in corrispondenza delle lesioni tubercolose: 
la si constata facilmente se si esamina ciò che avviene nei casi di lupus Le 
parti colpite si gonfiano, si arrossano; in taluni siti esse divengono brune e 
si necrotizzano. Dopo due o tre giorni, il rossore diminuisce e la lesione si 
ricopre di croste giallastre, formate dal siero disseccato ; due o tre settimane 
piu Lardi le escare si distaccano lasciando, nei casi favorevoli, una cicatrice 

di delia apparenza; generalmente occorrono parecchie iniezioni per ottenere 
questo risultato. 

Nei casi di tubercolosi ganglionare, ossea od articolare, le reazioni sono 
meno evidenti, ma sempre percettibili. Se si tratta di tubercolosi polmonare 
s incomincia coll’miettare delle dosi molto deboli; nei casi felici, il migliora¬ 
mento si produce rapidamente; la tosse diventa più rara; l’espettorazione 
prende un carattere mucoso; lo stato generale migliora, i bacilli diminuiscono 
e finiscono per isparire; questo risultato può essere ottenuto in 4 o 6 settimane, 
almeno negli ammalati colpiti da tisi incipiente; sono quelli che, secondo 
Koch, possono essere guariti in modo certo. Tuttavia anche quando la malattia 
è giunta al periodo di escavazione, e il polmone è invaso da innumerevoli mi- 
crobii piogeni, il trattamento potrebbe ancora apportare un certo miglioramento. 

Studiando davvicino le modificazioni che sopravvengono in corrispondenza 
dei focolai tubercolosi, si constata che la linfa agisce sui tessuti, a condizione 
che questi siano ancora viventi ed impregnati di tossina per effetto della 
malattia. Quanto ai bacilli, essi non sarebbero colpiti, ma semplicemente eli¬ 
minati colle parti circostanti; tuttavia Fràntzel ne ha trovato di alterati in 
seguito all iniezione. Comunque sia, l’azione principale si esercita sui tessuti 
che circondano i tubercoli; i quali diventano sede di abbondante essudazione 
e di una diapedesi attiva (Kromeyer, Cornil); il tessuto neoplasico resiste, 
oppure è colpito secondariamente (necrosi da coagulazione, suppurazione, 
degenerazione grassa, trasformazione fibrosa), e può eliminarsi. Se si tratta di 
un ulcerazione occupante una mucosa, la si vede detergersi e trasformarsi in 
una piaga semplice, coperta da bottoni di buona natura (Jurgens). 

Ivoch ha pure notato che le iniezioni successive determinano le reazioni 
di meno in meno violenti. Questo risultato non dipende dall’adattamento, ma 
dalla scomparsa progressiva dei tessuti ammalati; quando tutte le neoplasie 
sono eliminate, la reazione diventa simile a quella che presenta un uomo 
sano. Notiamo tuttavia che in taluni casi, la sensibilità del paziente andò 
aumentando ad ogni nuova inoculazione. Talora l’adattamento si stabilisce 
molto prima dell’eliminazione delle parti ammalate. 

Appare, da ciò che abbiamo detto, che si deve considerare il metodo di 
Koch dal doppio punto di vista del diagnostico e del trattamento. 

La proprietà così singolare che la linfa possiede di non determinare delle 
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reazioni che in corrispondenza delle alterazioni tubercolose, ne indica l’uso 
per istabilire la natura di una lesione sospetta e per riconoscere se un foco- 

}f‘° “ 6 finente guarito. I veterinari germanici, che hanno studiato 

1 azione della tubercohna sulle vacche, hanno ottenuto eccellenti risultati; gli 

animali infettai, reagiscono con dosi da 0,1 a 0,3 che, negli animali sani, non 
determinano alcun disturbo. 


Disgraziatamente si sono citati numerosi fatti che diminuiscono notevol- 
mente 1 valore specifico della reazione; questa è sopravvenuta in soggetti 
colpiti da cancro, da sifilide, da scarlattina, da cistite blenorragica, da lebbra, 
da actmomicosi. Parecchi autori, e particolarmente Maydl, l’hanno osservata 
in persone robuste che avevano ricevuto solamente 1 o 2 milligrammi di linfa. 
Reciprocamente parecchie volte l’iniezione non determinò reazione nei tisici. 
Talora era la reazione generale che mancava, talora era la reazione locale; in 
alcuni casi, è vero, si è potuto vedere la reazione prodursi coll’alimentare la dose 
o coll’mtrodurre il liquido nelle vene (Baccelli). Qualche volta la reazione è stata 
irregolare; e apparsa tardivamente dopo 12 o 15 ore, oppure si è prolungata 
per parecchi giorni. Si capisce che questi fatti anormali diminuiscono alquanto 
il valore che si sarebbe potuto attribuire alla linfa come mezzo diagnostico. 

Ma quello che è più grave si è che tale medicamento espone a numerosi pericoli. 

Questi pencoli dipendono qualche volta da una intossicazione generale, 
qualche volta da una reazione locale troppo intensa. Così da parte dell’appa¬ 
rato respiratorio, si è notato edema polmonare o edema della glottide, che 
ha potuto portare a morte per soffocazione, emottisi, versamenti pleuritici, 
bronco-pneumoniti ; in altri casi, l’ascoltazione ha rivelato un aggravamento 
dei segni fisici in rapporto con lesioni polmonari, che hanno potuto qualche 
volta determinare la morte. Virchow ha insistito su queste lesioni che egli 
designa col nome di “ pneumonie dell’iniezione „ e costituite essenzialmente 
da un processo flemmonoso, quali possono subire una rapida distruzione e 
dar luogo ad escavazioni polmonari. Nel medesimo tempo, si vedono appa¬ 
rire nuove produzioni di piccoli tubercoli, dovuti ad una “ mobilizzazione „ 
dei bacilli; una tisi ad andamento più o meno torpido potrà così avere esito 
rapidamente letale per generalizzazione dell’infezione e sviluppo di una tuber¬ 
colosi miliare acuta. 

L’apparecchio urinario è sovente colpito; si sono segnalate delle nefriti 
emorragiche, delle congestioni renali, estrinsecantesi con albuminuria od ema¬ 
turia; in un caso di Rosenbach, l’ammalato fu colpito da anuria quasi com¬ 
pleta ; in 24 ore emise 50 cc. di urina rosso-oscura, che si coagulava in massa 
cos’aggiunta di acido nitrico. In fanciulli, colpiti da meningite tubercolosa, 
l’uso della linfa determinò un edema acuto delle meningi, che affrettò l’esito 
funesto. Infine, sotto l’influenza del medicamento, si son potute vedere delle 
ulcerazioni intestinali dar luogo alla perforazione. 

Fra le manifestazioni che si possono attribuire alla intossicazione generale, 
alcune sono poco gravi: tali sono diverse eruzioni, la leucocitosi, l’albumi- 
nuria e l’urobilinuria (fGantù (S.)], Cavallero), la peptonuria; questo ultimo 
sintonia dipende proprio dal medicamento stesso, poiché lo si è potuto osser¬ 
vare in soggetti sani (Kahler) od in animali normali (Bouchard). In altri casi 
i fenomeni sono più seri: è un delirio passeggero od anche una psicosi per¬ 
manente (Jolly); oppure si ha angina di petto, perdita della coscienza, coma; 
infine si può vedere sopravvenire una tendenza al collasso cardiaco, con cia¬ 
nosi, raffreddamento delle estremità, debolezza ed irregolarità del polso; pos~ 
sono anche prodursi lesioni permanenti dell’endocardio (Hallopeau). 
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Si capisce con quale prudenza si dovrà adoperare il medicamento e con 
qual cura ponderare le indicazioni e le contro-indicazioni del suo impiego. Il 
rimedio è assai bene sopportato quando le alterazioni sono superficiali e le 
parti mortificate possono eliminarsi facilmente. Quindi gli accidenti sono rari 
quando si usa la linfa contro la tubercolosi cutanea, quella della congiun¬ 
tiva, del naso, della bocca, dell’intestino; l’azione della linfa sulla tuber¬ 
colosi della laringe deve essere sorvegliata attentamente; infime per il polmone 
non la si può impiegare se non quando le lesioni sono poco avanzate o le 
escavazioni comunicano largamente coi bronchi. Notiamo del resto che se i 
tessuti alterati non possono eliminarsi, non è possibile sperare effetti favore¬ 
voli; Gornil, nella tubercolosi articolare, ha veduto prodursi in corrispondenza 
delle articolazioni ammalate una tumefazione enorme e molto dolorosa; dopo 
qualche tempo, le manifestazioni si calmarono, ma non sopravvenne alcun 
miglioramento. Al contrario, si sono ottenuti buoni risultati in qualche caso, 
in cui si è potuto intervenire chirurgicamente. Ciò ha spinto Sonnenburg ad 
aprire largamente le caverne degli ammalati, ai quali egli iniettava la linfa; 
su 5 tisici così trattati, uno soccombette ad un pneumo-torace operatorio; tre 
altri guarirono. Potevano vedersi sotto l’influenza del trattamento le pareli 
detergersi, coprirsi di granulazioni di buona natura, e cicatrizzare. Malgrado 
i tie successi riportati dall’autore, non pensiamo che quest’audace terapeutica 
sia chiamata ad un grande avvenire. 

Si possono stabilire fin d’ora le principali contro-indicazioni del rimedio 
di Koch, state del resto formulate molto nettamente [prima da Koch] da 
Ewald, Senator, Cornil. Non si deve impiegare questo trattamento quando 
le lesioni sono generalizzate, per esempio nella tubercolosi miliare acuta, o 
quando hanno assunto un’evoluzione rapida; quando hanno sede nei centri 
nei vosi; quando 1 ammalato è cachettico, o minato dalla febbre etica, oppure 
i suoi organi hanno subito la degenerazione amiloide; bisognerà astenersi anche 
nelle forme emottoiche della tubercolosi polmonare. In un caso di spandi¬ 
melo pleurico la linfa potrà rendere dei servigi per istabilire la sua natura 
tubercolosa; si sono citate parecchie osservazioni di pleuriti dette a frigore, 
che hanno nettamente reagito: ma questo metodo non sarà permesso se non 
quando lo spandimento è poco abbondante e non si riproduce troppo presto 
dopo la puntura; perchè nel caso contrario potrebbe essere pericoloso. Infine, 
quando si tratta di tubercolosi in qualche modo latente, quando l’alterazione 
degli apici è ben sopportata, varrà meglio non intervenire che arrischiare di 
rianimare il processo e di favorire la disseminazione delle lesioni. 

I pericoli ai quali espone la linfa sono essi compensati dai benefizi che può 
ricavarne l’ammalato? Una risposta categorica è diffìcile a formularsi. 

Se si scorrono le numerose osservazioni riferite sia in Germania, sia negli 
altri paesi, si vede che talora la linfa ha prodotto degli accidenti serii od ha 
aggravato lo stato del soggetto; talora la malattia è rimasta stazionaria; 
qualche volta infine essa ha retroceduto. B. Frànckel pretende di aver ottenuto 
miglioramento in tutti i soggetti da lui trattati; su 41 caso osservati da Fiir- 
bringer, vi furono 10 miglioramenti ed una guarigione. Gornet, Guttmann, 
Baum parlano anche di tubercolosi guarite. Infine, nel rapporto pubblicato 
dai professori di clinica della Prussia, troviamo le seguenti cifre: 1010 sog¬ 
getti, colpiti da lesioni tubercolari interne, sono stati sottomessi al trattamento: 
vi furono 46 morti, 365 miglioramenti, 13 guarigioni; in 586 ammalati i risul¬ 
tati furono nulli. Su 707 casi di tubercolosi esterne, 9 terminarono colla morte, 
398 non furono modificati, 385 furono migliorati e 15 guarirono. Quindi, 
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secondo questo rapporto redatto otto settimane solamente dopo l’inizio delle 
esperienze, 28 ammalati sarebbero guariti. Ma che cosa pensare di queste gua¬ 
rigioni. Chi può dire se il processo morboso è stato veramente e definitiva¬ 
mente arrestato, se non si è trattato di semplice sosta, di miglioramenti pas- 
seggen, e se gli accidenti non recidiveranno dopo un tempo più o meno lungo? 
Sono tante questioni alle quali oggigiorno è impossibile rispondere. 

D’altra parte il maggior numero delle osservazioni ò lungi dall’essere tanto 
favorevole quanto quelle pubblicate dai primi medici che hanno esperimentato 
la linfa di Ivoch. Anche nelle tubercolosi esterne, il miglioramento, quando si 
è prodotto, non è stato troppo sovente che relativo e passeggero. Nei casi di 
lupus, vale a dire nei casi in cui si sono ottenuti i migliori risultati, non si 
eliminano generalmente che i noduli superficiali; quelli che occupano la pro¬ 
fondità non possono essere eliminati, e ben presto gli ammalati non presentano 
più reazione locale, anche quando si impiegano delle dosi di cc. 0,08. Nulla 
è più istruttivo a questo riguardo quanto la lettura del rapporto redatto da 
Besnier in nome della Commissione dell’Ospedale di S. Luigi. 11 trattamento 
si è fatto su 38 casi di lupus: si ebbe spesso un miglioramento soprattutto nelle 
forme aperte della malattia; ma questo miglioramento non è stato duraturo 
e la malattia ha ripreso il suo corso; talora si è aggravata. 

Quindi, anche su queste tubercolosi attenuate, il trattamento di Koch è 
sovente inefficace; esso può essere pericoloso negli altri casi; si comprende 
perciò come la maggior parte dei medici abbia abbandonato l’uso della linfa. 

Sarebbe tuttavia ingiusto condannare il metodo; crediamo solamente che 
la sua applicazione all’uomo sia stata fatta in modo troppo affrettato. Occorre 
rinviarlo al laboratorio, dal quale non avrebbe dovuto uscire. Rimanendo sul 
terreno esperimentale, non si può negare l’importanza delle ricerche di Koch: 
le proprietà così singolari della linfa, la sua azione sui tubercoli, le modifica¬ 
zioni che determina attorno ad essi, sono dei fatti di interesse considerevole. 
Auguriamo di cuore che le delusioni terapeutiche non diminuiscano la gloria 
•della scoperta sperimentale. 


CAPITOLO V. 

P se udo -tubercolosi. 


L’espressione pseudo-tubercolosi si applica ad una serie di fatti molto dispa¬ 
rati, aventi carattere comune solo per l’esistenza di piccoli tumori, il cui 
aspetto macroscopico ricorda il tubercolo; in altre parole, si comprendono 
in questo gruppo tutti i casi in cui delle lesioni tubercoliformi non sono sotto 
la dipendenza del bacillo di Koch. Sarebbe anche logico aggiungervi la morva 
e certi casi di pioemia miliare. 

Conserviamo l’espressione, perchè generalmente usata e perchè tutti sono, 
a questo proposito, d’accordo, purché si faccia seguire la parola pseudo¬ 
tubercolosi da un epiteto che serve a specificare di quale specie si tratta. 
Infatti le pseudo-tubercolosi sono molto numerose, e si possono dividere in 
tre gruppi: 
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1° Pseudo-tubercolosi da sostanze inanimate. 

2° Pseudo-tubercolosi da parassiti animali. 

3° Pseudo-tubercolosi micotiche,comprendenti esse medesime due varietà 
secondochè si tratta di un microbio o di un parassita più elevato. 


Pseudo-tubercolosi da sostanze inanimate. — È quando gli sperimenta¬ 
tori cercavano in ogni modo di rovesciare la dottrina di Villemin, che si pre¬ 
tese, che ogni sostanza introdotta nelle vene o nel peritoneo desse origine a 
dei tubercoli; è quanto si pensava di ottenere coll’iniettare del pus, dei muscoli 
putrefatti, dei frammenti di tessuti, delle materie inorganiche, ecc. I risultati 
sembravano tutti concordanti, dalle ricerche di Lebert e Wyss fino a quelle 
di Cohnheim e Franckel, i quali dovevano più tardi tornare sulla loro prima 
opinione e riconoscere la specificità dei tubercoli. 

Molte cause d’errore si erano introdotte nelle esperienze; si erano talora 
presi per lesioni tubercolose degli ascessi miliari, o degli infarti, od anche 
delle granulazioni, prodotte da sostanze inerti, granulazioni state ben studiate 
da H. Martin (1), che ne descrisse tre varietà principali; colla polvere di can¬ 
taride si producono dei noduli formati da cellule embrionali; col licopodio 
la lesione è caratterizzata da cellule giganti, circondate da elementi rotondi;’ 
infine il pepe di Gaienna produce veri nodi o follicoli costituiti dalle tre zone 
classiche, che si osservano nella tubercolosi. Se l’istologia era incapace di dif¬ 
ferenziare queste diverse granulazioni, l’esperimento doveva risolvere il pro¬ 
blema: Martin dimostrò che le pseudo-tubercolosi non avevano proprietà 
infettive; inoculandole ad un secondo animale, non si determinava alcuna 
lesione; tutto al più si producevano delle scarse granulazioni, che non si reino¬ 
culavano più. Al contrario, il tubercolo vero è inoculabile in serie e si trasmette 
indefinitamente da un animale all’altro. 

Si sono potute osservare delle produzioni analoghe nell’uomo; Gornil e 

Toupet hanno descritto un tubercolo cutaneo, costituito da follicoli, ma non 

contenente bacilli; ad un esame attento si trovarono al centro del neoplasma 

dei piccoli frammenti di scaglie di ostrica, attorno ai quali si era sviluppata 
la lesione. 

Pseudo-tubercolosi da parassiti animali. — Le pseudo-tubercolosi da 
parassiti animali, non sono state generalmente osservate sin qui nell’uomo; 
sono piccoli tubercoli giallo-pallido o verdastri il cui volume varia da un 
grano di canape ad una nocciuola; al centro si trovano degli strongili micro¬ 
scopici, isolati o riuniti in gomitoli. 

Fra le principali pseudo-tubercolosi verminose segnaleremo quella del gatto, 
prodotta dall 'ollulanus tricuspis (Leuckart); quella del montone, chiamata 
ancora pneumonite verminosa e dovuta allo pseudalius ovis pulmonalis (Koch); 
quella del vitello, che è prodotta dallo strongylus rufescens. Queste pseudo¬ 
tubercolosi si caratterizzano istologicamente per semplici ammassi di cellule 
embrionali; esse sono dunque più vicine alla morva che alla tubercolosi. Lo 
stesso dicasi della tubercolosi verminosa del cane, prodotta dallo strongylus 
vasorum e bene studiata da Laulanié (2). Questo osservatore ha dimostrato che 


(1) H. Martin, Tuberculose des séreuses et du poumon. Pseudo-tuberculose expérimentale; Ardi, 
de phyfilologie, 1880. 

(2) Laulanié, Sur quelques affections parasitaires du poumon et leur rapportavec la tuberculose; 
Archives de phy Biologie, , 1884. 
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le uova di strongilo si arrestano nelle ramificazioni dell’arteria polmonare e 
determinano una proliferazione cellulare all’interno od attorno al vaso (tuber¬ 
coli endo- ed esogeni) Nel primo caso, si trova al centro del neoplasma una 
cellula gigante racchiudente un uovo od un embrione e circondata da cellule 
epiteliomi ed embrionali; nei tubercoli esogeni, l’arteria subisce una dilata- 

z, one aneunsmatma e si circonda di una corona di cellule giganti e di cellule 
epitelioidi. 


Più recentemente, Ebstein e Nicolaier (1) hanno egualmente osservato nel 

cane e nel gatto dei tubercoli verminosi, nei quali non poterono riscontrare 

bacili! Infine Miura (2) ha trovato nel grande epiploon di un uomo morto 

di beriberi dei tubercoli fibrosi contenenti cellule giganti e prodotti da uova 
di distoma. 


Pseudo-tubercolosi microbiche. — La clamorosa scoperta di Koch sem¬ 
brava stabilire per sempre 1 unicità della tubercolosi. Quindi non fu senza sor¬ 
presa mista a dubbi che si videro,* nel 1883, Malassez e Vignai (3) descrivere 
una tubercolosi dipendente da un altro parassita. Inoculando un tubercolo 
cutaneo, questi sperimentatori determinarono una malattia trasmissibile in 
serie e che sembrava prodotta da ammassi di zooglee. Ciò che fece mettere 
in dubbio l’individualità di questa tubercolosi zoogleica, è che, più tardi, con¬ 
tinuando le loro ricerche, gli autori videro gli animali soccombere a lesioni 
bacillari. Si pubblicarono bensì, è vero, diverse osservazioni analoghe; Amrusch, 
Nocard, Chantemesse, Eberth rividero le zooglee, ma i loro lavori si basavano 
semplicemente su constatazioni anatomiche. 

Il 17 marzo 1888, in una nota pubblicata con Charrin (4), abbiamo fatto 
conoscere una pseudo-tubercolosi, proveniente da una cavia, nella quale essa 
si era sviluppata spontaneamente, vale a dire all’infuori di ogni inoculazione. 
Il parassita fu coltivato, e le colture pure riprodussero la malattia nel coniglio, 
nella cavia e talora nel sorcio bianco. Si tratta, nel nostro caso, di un piccolo 
bacillo che si sviluppa facilmente sui differenti mezzi impiegati in batteriologia 
e non liquefa la gelatina. Inoculato sotto la pelle del coniglio e della cavia, 
determina un tubercolo locale, bentosto seguito da adenopatia; l’animale 
dimagra e muore dopo due settimane circa; all’autopsia si trovano innume¬ 
revoli tubercoli nel fegato e nella milza, più raramente nei polmoni e nei 
reni. Variando il modo di inoculazione, si possono produrre con questo agente 
delle pleuriti sierose e delle peritoniti; si può anche, iniettandone grandi quan¬ 
tità nelle vene, produrre una vera setticemia. Al microscopio si constata che 
i tubercoli differiscono considerevolmente dalla tubercolosi vera e dalla tuber¬ 
colosi zoogleica. La lesione è di una semplicità estrema (fig. 12), è un ammasso 
di cellule rotonde o di cellule epitelioidi a nucleo voluminoso; in nessun sito 
si osserva degenerazione; la parte centrale è quella che si colora più viva¬ 
mente. Al contrario, nella tubercolosi zoogleica, il centro dei noduli appare 
come una zona granulosa (fig. 13): in questa zona il parassita si accumula 
sotto forma di zooglee. Basandoci su questi caratteri istologici differenti, noi 


(1) Ebstein und Nicolaier, Beitriige zur Lehre von der Zooparasitaren Tuberculose; Virchow's 
Archiv , Bd. CXVJII, 1889. 

(2) Miura, Fibrose Tuberkel bedingt durch Parasiteneier; Virchow's Archiv , Bd. GXVI, 1889. 

(3) Malassez et Vignal, Tuberculose zoogleique; Archives de physiologie, 1883. — Surlemicro- 
organisme de la tuberculose zoogléique; ibid., 1884. 

(4) Charrin et Roger, Note sur une pseudo-tuberculose bacillaire; Société de Biologie et Acad. 
des Sciences , 1888. — Roger, Tuberculose et pseudo-tuberculoses; Gazette hebdomadaire , 1890. 

10. — Tr. Med. — Mal. infettive , uomo-animali, I, p. 2 a . 
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abbiamo ammesso che la tubercolosi zoogleica e la pseudo-tubercolosi bacil¬ 
lare rappresentassero due affezioni distinte; questa fu egualmente l’opinione 
di Malassez. 

Ma, in questi ultimi tempi, la tubercolosi zoogleica fu nuovamente studiata 



Fig. 12. — Pseudo-tubercolosi bacillare. 
Tubercolo epatico, 

le cui cellule centrali souo vivamente colorate 

(Ingr. 150 DJ. 



Fig. 13. — Tubercolosi zoogleica. 

Tubercolo epatico presentante tre masse zoogleiclie 
di aspetto caseoso, e resti di trabecole epatiche 
(Ingr. 100 D). 


da Grancher e Ledoux-Lébard (1), Nocard e Masselin, Zagari, che indicarono 
i caratteri delle colture in modo preciso; questi autori ammisero che la nostra 
malattia doveva essere assimilata a quella di Malassez e Vignai. Noi crediamo 
che lo studio istologico infirmi questo modo di vedere, e che si tratti di due 
affezioni prossime, ma differenti. 

A queste pseudo-tubercolosi si possono avvicinare la pseudo-tubercolosi 
strepto-bacillare di Dor, le infezioni descritte da Pfeiffer, Manfredi, Parietti, la 
sifìlide sperimentale di Disse e Taguchi; in tutti questi casi, si è trattato di 
pseudo-tubercolosi zoogleica o bacillare. 

Infine Courmont (2) ha descritto una nuova pseudo-tubercolosi, prove¬ 
niente da un bue e dovuta a un bacillo che l’autore ha potuto coltivare: le 
colture recenti di questo microbio davano origine nel coniglio a tubercoli e 
nella cavia ad una setticemia; con colture vecchie il risultato era inverso: 
setticemia nel coniglio, tubercoli nella cavia. 

Si vede, dai fatti che abbiamo citati, che le pseudo-tubercolosi microbiche 
non sono rare. Esse debbono riscontrarsi nell’uomo, come tendono a provare 
le ricerche di Malassez e Vignai. Sembra che Babès ne abbia osservato un 
caso; ma non ne ha ancora dato una sufficiente descrizione. Pare adunque 
che qui vi abbia una via feconda per ricerche ulteriori. 


(1) Grancher et Ledoux-Lébard, Recherches sur la tubercuiose zoogléique ; Archives de méd. 
e.rp., 1889 et 1890. 

(2) Courmont, Sur une nouvelle tubercuiose bacillaire d’origine bovine; Études sur la tubercuiose, 
publiees sous la direction de M. Verneuil, t. II, 1890. 
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Pseudo-tubercolosi micotiche non microbiche. — Dei vegetali di una 
organizzazione relativamente elevata possono determinare lo sviluppo di gra¬ 
nulazioni piu o meno simili a quelle della tubercolosi. Non possiamo che 

segnalare rapidamente 1 fatti di questo genere: Pflùg ha descritto nella vacca 
una granulia, prodotta dal YActinomicosi; Nocard ha dimostrato che la malattia, 
impropriamente chiamata farcino del bue, è una pseudo-tubercolosi, prodotta 
da un parassita prossimo alla Cladothrix. Eppinger (1) ha osservato nell’uomo 
delle granulazioni prodotte da un cladothrix, il Cladothrix asteroides: il paras¬ 
sita ha potuto essere coltivato e la sua inoculazione ha riprodotto negli ani¬ 
Infine, diverse varietà di aspergillus e particolarmente gli aspergillus glaucus 
e fumigatus possono produrre negli animali dei tubercoli con cellule giganti, 
al centro dei quali si ritrova il parassita, il cui aspetto raggiato ricorda quello 
c o actinomicosi. Questi fatti, bene studiati sperimentalmente da Kaufmann 
e soprattutto da Lichtheim, sono stati recentemente l’oggetto di una nota 
mollo interessante di Dieulafoy, Chantemesse e Widal. Questi autori hanno 
osservato nei colombi una pseudo-tubercolosi miliare, dovuta all 'aspergillus 
fumtgalus , che essi hanno potuto riprodurre, inoculando delle colture di questo 
vegetale; negli individui che esercitano la professione di allevatori ( gaveurs ) 
di colombi si osservano delle alterazioni respiratorie che sembrano dipendere 
a [ttcdesimo parassita, come tende a dimostrare la presenza di aspergillus 
negli sputi. Recentemente Potain ha riferito un fatto simile; egli ammette, 
non senza ragione, che Vaspergillus si trovi sui grani che gli allevatori s’in¬ 
troducono nella bocca per nutrire i colombi. La malattia sembra avere una 
evoluzione più favorevole della tubercolosi bacillare. 

[Giordano e Perroncito descrissero pure una pseudo-tubercolosi da cespugli 
di aspergillo nel pollo]. 


CAPITOLO VI. 

Actinomicosi. 


L’actinomicosi è una malattia dipendente dalla presenza di un vegetale 

speciale che, il più sovente, si presenta sotto forma di ammassi raggiati, visi¬ 
bili ad occhio nudo. 

Storia. — L’actinomicosi è soprattutto frequente nel bue, ed è in questo ani¬ 
male che si è dapprima osservata. La prima menzione di questa strana malattia 
si trova in una nota di Davaine (2), inserta nei Comptes rendus de la Société 
de Biologie del 1850; si tratta di un tumore delle ossa mascellari del bue, 


(1) Epi-inuer, Ueber eine neue Cladothrix uud eine durch sie hervorgerufene Pseudo-tuberculosis ; 
Ziegler's Beitrdge zur pathoìog. Anat., Bd. IX. 

(2) Davaine, Note sur une tumeur indéterminée des os maxillaires du bceuf ; Comptes rendus de 
la Soc. de Biologie , 1850. 



148 


Actinomicosi 


contenente “ piccole masse di una materia gialla che non ha i caratteri micro¬ 
scopici del tubercolo, nè quelli del pus Tre anni più tardi, Robin e Laboul- 
bène (1) pubblicarono tre osservazioni raccolte nell’uomo e che, secondo la 
descrizione che ne dànno e la figura aggiunta alla loro Memoria, si riferi¬ 
scono certamente alla malattia che ci occupa. 

Nel 1857, Lebert l’osservò nell’uomo e la descrisse nel suo Trattato di 
Anatomia patologica ; egli rappresentò i rigonfiamenti del fungo, studiò l’azione 
delle sostanze chimiche, ma non suppose la natura vegetale dell’elemento che 
osservava. Si trova ancora nel Trattato del Microscopio di Robin una eccel¬ 
lente figura di ciò che egli designa col nome di concrezioni cristalloidi. 

E a Rivolta (2) che spetta il merito di aver fatto dell’actinomicosi una 
malattia speciale. Nel 1868, egli descrisse dei corpuscoli particolari analoghi 
ai bastoncini della retina, e che egli riscontrò in un sarcoma del mascellare 
inferiore di un bue; nel 1875 egli completò la descrizione di questi elementi, 
che considerò ancora come rappresentanti semplici cristalli. La loro natura 
crittogamica fu ammessa da Perroncito (3), da Bollinger (4) e soprattutto da 
Ilarz (5), che diede loro il nome di actinomyces per ricordare contempora¬ 
neamente la loro natura vegetale ed il loro aspetto radiato àxt'iv, Lo?, raggio; 
fungo). 

Nel 1878 Israel (6) pubblicò, come una nuova micosi, una osservazione 
di piemia cronica, raccolta nell’uomo e prodotta da un fungo che, dietro il 
parere di Gohn, collocò a fianco dello streptothrix di Forster; alla sua Memoria 
si trova aggiunto un caso inedito, osservato nel 1845 da Langenbeck. Due 
anni più tardi, a proposito di un nuovo fatto, Ponfìck (7) fece pubblicare 
un eccellente lavoro in cui egli discusse l’identità della micosi d’Israel e del- 
l’actinomicosi degli animali. D’allora in poi la malattia prese posto nel quadro 
nosologico; i lavori si moltiplicarono e, nel 1886, Moosbrugger (8) potè riu¬ 
nire 75 osservazioni raccolte nell’uomo. 

Questa malattia, frequente negli animali, sembra assai rara nella specie 
umana. La sua storia presenta nondimeno un grandissimo interesse, perchè 
è la sola malattia bene studiata, che sia prodotta da un vegetale tanto ele¬ 
vato in organizzazione. Senza dubbio numerose ricerche sperimentali e cli¬ 
niche fanno pensare che esistono altre micosi prodotte da parassiti più o 
meno analoghi. Si sono potuti riprodurre negli animali delle infezioni col 
mezzo di certe mucedinee o di certe forme d’aspergillo. Questi fatti non fanno 


(1) Robin et Laboulbène, Mémoire sur trois productions morbides non décrites; Mémoires de 
la Soc. de Biologie , 1853. 

(2) Rivolta, Sarcoma fibroso al bordo inferiore della branca mascellare sinistra del bove; 
Il Medico-Veterinario , 1868. 

(3) Perroncito, Osteosarcoma della mascella anteriore e posteriore nei bovini; Enciclopedia 
agraria italiana di G. Cantoni , 1874-75. — Id., \,'actinomyces bovis e l'osteosarcoma dei bovini; 
Annali della R. Accademia di Agr. di Torino , 1878. — Id., Ueber den Actinomyces bovis u. d. Sar- 
kome der Rinder: Deutsche Zeitschrift f. Thiermedicin, voi. V, 1879. 

(4) Bollinger, Ueber eiue neue Pilzkrankheit beili Rinde; Centrali, f. d. med. Wiss ., 1877. 

(5) Harz, Deutsch. Zeitschr. f. Thiermed ., 1879; suppl. Heft. 

(6) Israel, Neue Beobachtungen auf dem Gebiete der Mykosen des Menschen; Arci. f. patii. 
Anat. und Physiol., LXXIV, 1878. — Neue Beitrage zu den mykotisclien Erkrankungen des Menschen; 
ibid., LXXVIII, 1879. 

(7) Ponfìck, Ueber eine warscheinlich mycotische Form von Wirbelcaries; Berliner kl. IVochen., 
1879. — Die Actinomykose, eine neue Infectionskrankheit, Berlin 1882. 

(8) Moosbrugger, Ueber die Act. des Menschen; Beitrage zar kl. Chirurgie , herausgeg. v. Bruns ., 
Bd. II, 1886. 
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itlTenemTe dal punto di vista della palo- 

secondario, ~ ? 

qumd. e soprattutto all'estero che si è studiata la malattia. P ’ 

ra 1 lavori generali sull’actinomicosi, citeremo l’articolo di Johne (1) e le 

interessanti riviste di Firket (2) e di Mathieu (3). 1 2 ’ 

l’actinnmSi 3 a®. bÌOl ° 9Ìa ^ paraSSÌta ' ~ Giò che caratterizza essenzialmente 
nntnn^ nV t.’ftl P, resenza ' lel pus o nei tessuti, di piccoli granuli gialli, opachi, 

1 ‘ ‘. un volume variabile, ma le cui dimensioni oscillano in 

g rale fra quelle di un grano di licopodio e quelle di un grano di miglio. 



Fig. 14. — Granulazione di actinomicosi (Ingr. 600 D). 

I granuli d’actinomicosi hanno il più sovente una colorazione giallo d’oro o 
di zolfo; qualche volta sono biancastri e trasparenti; è l’aspetto ch’essi rive¬ 
stono, quando sono recenti; qualche volta sono di un colorito scuro, nero 

sepia o verde; in un caso di actinomicosi epatica, riferito da Langhans il 
colorito era nero. ’ 

Isolando uno di questi granuli, si constata che esso si lascia facilmente 
schiacciare; è formato da un aggregato di piccoli globetti aventi circa il dia¬ 
metro di 0 mm ,l, e di aspetto moriforme ad un debole ingrandimento. Ma, per 
farne uno studio più esatto, bisogna distendere le parti malate su di un vetro 
porta-oggetti, schiacciarle, colorirle e porle sotto il microscopio. Il picro- 
carmino dà eccellenti risultati; il parassita forma una massa gialla che spicca 
nettamente sulla colorazione rosa delle cellule che gli rimangono aderenti. 

Si constata così che ogni granulazione è formata da una massa centrale 
(fig. 14); da cui partono numerosi raggi divergenti, la maggior parte dei quali 
terminano con rigonfiamenti clavati. 

La massa centrale determina il volume del vegetale, la lunghezza dei raggi 


(1) Johne, Actiuomykose; Enciclopaedie der gesamin. Thierheilìc, Bd. II, 1885. 

(2) Firket, L’actinomycose de rhornme et des animaux; Revue de médecine, 1884. 

(3) Matuied, De l’actinomycose; Revue des Sciences médicales , 1886. 
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rimanendo presso a poco invariabile. Essa è costituita da una riunione di 
fibre rettilinee o flessuose, formanti una maglia inestricabile; i filamenti hanno 
da 0,5 a 2 y di diametro, e sembrano biforcati. Al centro di essi si veggono 
dei corpuscoli analoghi ai rigonfiamenti periferici, ma più piccoli di questi e 
piu ineguali. Vi si trovano ancora delle piccole granulazioni rifrangenti, rite¬ 
nute da Firket come micrococchi casuali. Harz aveva descritto, nella parte 
centrale del parassita, una cellula gigante, dalla quale partirebbero le fibrille; 

questa disposizione non è stata trovata dai numerosi osservatori che hanno 
studiato Pactinomicosi. 

Le fibrille della massa centrale rappresentano un vero micelio; esse s’ir¬ 
radiano verso la zona periferica, che possono oltrepassare, in taluni siti, per 
giungere alle cellule epitaliali vicine. 

La zona periferica si distingue per la presenza dei rigonfiamenti, affilati 
alla loro estremità centrale, arrotonditi alla periferia ed aventi da 20 a 30 y. 
di lunghezza su 8 a 18 a di larghezza. Questi rigonfiamenti sono uniti alle 
fibrille da un sottile picciuolo; sono sporgenze piriformi od allungate in forma 
di clava; alcune sono ovali, altre sferiche, infine si possono riscontrare dei 
rigonfiamenti biforcati ed anche triforcati. Ad un forte ingrandimento, si con¬ 
stata, secondo Harz, che questi rigonfiamenti sono costituiti da una membrana 
propria racchiudente un contenuto omogeneo, e presentano dei tramezzi più 
o meno evidenti, che li dividono in parecchi scompartimenti. 

La descrizione da noi data, si applica ai parassiti adulti; ma, se si tratta di 
granulazioni trasparenti, vale a dire giovani, non si trovano più clave (Klebs); 
questi elementi non si riscontrano che allorquando il vegetale si presenta sotto 
l’aspetto di masse giallastre. 

Gli actinomiceti resistono all’azione degli acidi, degli alcalini, del cloro¬ 
formio e dell’etere; gli alcali caldi li fanno impallidire e deformano; l’acqua, 
anche salata, li gonfia e li deforma. 


Caratteri delle colture. — Si è riuscito abbastanza sovente a coltivare 
l’actinomicete nei mezzi artificiali impiegati in batteriologia. 

Il siero solidificato, secondo Israel (1) si copre di una specie di muffa, sulla 
quale appaiono, verso il quarto giorno, delle piccole nodosità, costituite da 
granuli analoghi a quelli che si trovano nelle lesioni actinomicotiche dell’uomo 
e degli animali. Sovente queste nodosità divengono gialle (Afanassieff) o ros¬ 
sastre (Bostròm). I rigonfiamenti non si sviluppano che nelle parti profonde, 

in cui la nutrizione si fa male; si possono dunque considerare come forme 
d’involuzione. 

Nell’agar glicerinato, lo sviluppo si fa molto rapidamente, dopo il secondo 
giorno, secondo Ivischensky (2), si vedono delle colonie biancastre, racchiu¬ 
denti dei bastoncini analoghi ai bacilli della tubercolosi; poi ad ogni estre¬ 
mità, si produce un rigonfiamento che si colora con intensità; verso il sesto 
od il settimo giorno i bastoncini si sono allungati in filamenti i quali, dopo 
due o tre settimane presentano alle loro estremità delle forme involutive che 
non si colorano più. L’actinomicete può svilupparsi sulla gelatina, ch’esso 
liquefa con grande lentezza. 

Si è anche potuto coltivare l’actinomicete nei mezzi liquidi, come il siero, 
il latte, il brodo. In questo ultimo caso, si producono piccoli corpuscoli miliari, 


(I) Israel, Uelier die Cultivirbarkeit d. Actinomyces; Virdiow's Arch., Bd. XGV, 1884. 

(-) Kischensky, Ueber Actinoinycesreinculturen ; Ardi. f. exp. Puffi, und Pharmakol., 1889. 
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son ° peptomfìcate, senza previa coagulazione (1). 

dei fllamentTondulati^, Cresc ? r . e egualmente sulla patata. Nelle uova esso forma 
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cor? 0 0n d d eHeTn 0 rme 2 3 4 1l ° re ?° P ° senlìna ^ ìone - si osservano dei bastoncini 
corti, o delle forme allungate a spirale; poi i bastoncini si frammentano e 

possono rimanere ,n questo stato per nove mesi; in altri casi, si trovano del 

filamenti ondulati provvisti di numerose ramificazioni. Questo vegetale presenta 

Ji n cord e anU P dTT ] m ° dÒ che spi ^ a le des ^zioni alquanto 

discordanti, date dagli autori, che sono riusciti a coltivarlo. 

mAtriin eg r tale r he 1101 studiamoè anaerobio facoltativo. La temperatura, che 

meg io gl. confa e compresa fra 33- e 37”. A 52» la vegetazione si arresta; essa 

tomeHe n 11 in 1 a ° 41 ° ; Ìnflne la coltura è uccisa, quando la si sot- 
tomette, per 10 minuti, ad una temperatura di 70°. 

L aspetto morfologico degli actinomiceti, i caratteri delle colture, la loro 
leazione di fronte alle materie coloranti, possono essere invocate per classifi- 

da P , U , nt ° dl V,sta botallico e per dare un significato a ciascuna 
delle parti che lo costituiscono. 

taluni autori hanno voluto rifiutare all’actinomicete una individualità 
propria. Secondo Langhans (2), si tratterebbe di una specie di simbiosi di 
diverse specie di microorganismi, i rigonfiamenti a forme di clave dovrebbero 
essere considerati come forme d’involuzione. Su questo ultimo punto, l’accordo 
e prossimo a farsi; la resistenza delle clave alla colorazione, il loro sviluppo nei 
punti m cui la vegetazione è meno attiva, la loro calcificazione frequente, sono 
altrettanti caratteri che si è potuto invocare, non senza ragione, in favore di 
questo concetto. Tuttavia Bollinger, Israel, Harz considerano questi rigonfia¬ 
menti come spore, e classificano il vegetale frale mucedinee; questa opinione 

doveva piu tardi trovare un appoggio nelle ricerche di Lichtlieim (3) ; incerti 
casi di vegetazione abortiva, le mucedinee offrono, al microscopio, delle figure 
analoghe a quelle dell’actinomicete. 

Checche ne sia di questo ultimo punto, noi crediamo che il vegetale possa 
essere ravvicinato ai leptothrix ed ai cladothrix e particolarmente allo Strepto- 

^ Il . "V- ^ ^ ^ ^ ^ gli si può perfettamente applicare la denomi¬ 

nazione di Ad ino cladothrix, proposta da Afanassieff. 


Inoculazione agli animali. — Si è tentato a varie riprese d’inoculare l’acti- 
nomicete agli animali. Rivolta, Bollinger, Perroncito intrapresero alcune espe¬ 
rienze, ma non riuscirono a trasmettere questa infezione. .Tohne fu il primo che 
ottenne un risultato positivo, operando su una giovenca e su due vitelli. Dopo 
d’allora si è potuto trasmettere la malattia al coniglio e alla cavia, ma in modo 
abbastanza incostante. È ciò che appare dalle esperienze di Ponfìck, di Afanassieff 
e soprattutto da quelle d’israel e di Rotter (4), che hanno preso i materiali d’ino- 


(1) Protoi’opoff und IIammer, Ein Beitriige zar Kenntniss der Actinomyceskulturen ; Zeitschr f 
Heilk., 1890. 

(2) Langhans, Drei Fiille von Actinomykose; Correspondenzbl. f. Schweiz. JErzte, 1888. 

(3) Lichtheim, Die Aspergillusmykosen : Berliner klinische Wochenschrift , 1882. 

(4) Botter, Demonstration von Impfaktinomykose ; Tagebl. d. 60. Versatami. Deutsche Naturi', 
u. JErtze in Wiesbaden , 1887. 
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dilazione in focolai sviluppati nell’uomo. Il sopravvivere degli animali è molto 

lungo; sovente si sono uccisi dopo 5 o 6 mesi e si sono trovati all’autopsia 
dei focolai nel peritoneo, nel mesenterio, nell’epiploon. In un caso Hanau (1) 
riuscì ad inoculare la malattia nella camera anteriore dell’occhio di un coniglio ; 
si produsse uno stafiloma con grosse masse gialle, contenenti diverse forme 
d actinomiceti ; la reinoculazione, tentata su un altro coniglio, non riuscì. Infine, 
recentemente, Wolff e Israel (2) hanno veduto tre conigli contrarre la malattia 
per inoculazione di colture pure: si trovarono all’autopsia numerosi tumori 
nella parete addominale, nell’epiploon e nell’intestino. 

L’incostanza dei risultati ottenuti dai diversi sperimentatori che hanno ten¬ 
tato di coltivare o d’inoculare l’actinomicete trova una spiegazione nelle recenti 
ricerche di Liebman (3). Contrariamente a ciò che avviene per la maggior parte 
degli agenti virulenti, l’actinomicete si attenua col passare nel corpo dell’uomo 
o degli animali; nel medesimo tempo la sua vegetabilità diminuisce in propor¬ 
zioni notevoli. Ma è possibile rendere al parassita la sua potenza vegetativa ed il 
suo potere patogeno; basta per ciò farlo crescere su di una pianta. È ciò che 
Liebman ha realizzato inoculando l’actinomicete in un seme; esso si sviluppa 
nel medesimo tempo di questo ed invade la totalità della pianta che ne nasce. 
In queste condizioni, esso si presenta sotto l’aspetto di filamenti molto corti e si 
trova capace di vegetare nei mezzi artificiali e d’invadere i tessuti degli animali. 
Questi fatti, così interessanti, ci spiegano le contraddizioni dei lavori anteriori e 
rischiarano considerevolmente l’eziologia della malattia in discorso; ci spiegano 
anche perchè l’actinomicosi è così frequente negli erbivori, così rara nei carnivori. 

Liebman ha coltivato il parassita in brodo; dopo 24 ore si produssero 
delle spore. Queste resistono 14 minuti alla ebollizione, e sopportano per tre 
ore e 45 minuti una temperatura secca di 140° a 145°. L’acido fenico al 
5 per 100 è senza azione su di esse; il sublimato all’l per 1000 le uccide in 
5 minuti; infine si può sterilizzare una coltura mettendovi, per 10 centimetri 
cubi di brodo, una goccia di bleu di metilene al 1 per 100. 

Eziologia. — Assai frequente negli animali, soprattutto nei bovini, l’actino¬ 
micosi sembra rara nell’uomo, almeno [ in Italia ed] in Francia, dove, se si 
eccettuano le antiche osservazioni di Robin e Laboulbène, non si trovano che 
tre casi di actinomicosi umana: il primo è stato pubblicato, nel 1888, da Lucet, 
veterinario a Courtenay (Loiret), i due altri sono stati riferiti da Doyen, all’ultimo 
Congresso di chirurgia (aprile 1891). La malattia è relativamente frequente in 
Russia, in Germania e soprattutto in Austria; in un anno solo, alla clinica di 
Albert, a Vienna, se ne sono osservati 13 casi. A Tubinga Moosbrugger ne ha 
raccolto 10 casi in tre anni. Si sono pubblicate delle osservazioni anche in 
Isvizzera (Julliard, Klebs, ecc.), in Olanda (Hanken), in Inghilterra, in cui essa 
sembra assai rara (Harley, Hebb). Infine, in America il primo caso fu osservato 
nel 1888 da Bulhoes e Magalhaes; dopo quest’epoca, le osservazioni, raccolte 
nel Nuovo Mondo, si sono moltiplicate; l’actinomicosi vi sembra molto frequente 
e rende sospette le carni che si spediscono in Europa. 

Fra gli animali, che possono contrarre l’actinomicosi, si deve collocare in 
prima linea il bue. In certe regioni della Germania la malattia può colpire 


(1) Hanau, Zwei Falle von Aktinomikose ; Corresp. f. Schweiz. ^Ertze, 1889. 

(2) Wolff und Israel, Ueber Erzeugung von Impfaktinomykose mittelst Culturen der Strahlen- 
pilzes; Berliner hi. Wochenschrift, 1890. 

(3) Liebman, L’actinomice deiruomo; Archivio per le Se. med 1890. 
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Infine l’actinomicosi può colpire altri animali, come il montone, in cui la 
si e osservata in corrispondenza della lingua (Hammond) ed il cane, in cui la 
s. e riscontrata nella mascella inferiore (Vacchetta). Ricorderemo che sperimen¬ 
talmente si e potuto trasmetterla al coniglio ed alla cavia. 

Negli ammali, l’origine dell’actinomicosi deve essere cercata nelle piante 
ciò che spiega la sua presenza quasi esclusiva negli erbivori. I buoi contraggono 
a malattia col masticare le graminacee, le cui spighe, impregnate dal parassita, 
vanno ad impiantarsi nei loro tessuti. In parecchi casi, si sono ritrovati nei 
focolai morbosi delle barbe di graminacee e particolarmente di orzo. Piana 
ne ha osservato nella lingua di vitelli, colpiti da actinomicosi; Johne nelle 
amigdali del porco; se ne sono trovate anche nei denti cariati. Si capisce quindi 
il perche i focolai micotici risiedano presso la cavità boccale. Ma il parassita 
può egualmente penetrare per una ferita accidentale. Perroneito ha osservato 
un cavallo nel quale l’inoculazione si è fatta per una piaga della gamba. 

Queste considerazioni sulla eziologia della malattia ci dimostrano già, che è 
durante 1 estate che gli animali sono infettati; essendo assai lunga la durata 
della incubazione, si comprende perchè i primi fenomeni morbosi si mani¬ 
festino al principio dell’inverno. 

L’uomo può contrarre l’actinomicosi nel medesimo modo degli animali; è 
ciò che appare da parecchi fatti assolutamente dimostrativi. Soltmann ha osser¬ 
vato un ascesso actinomicotico sviluppato in un fanciullo che, nel mangiare delle 
more, aveva inghiottito una barba di liordeum muricum , che fu ritrovata nel 
centro del focolaio morboso. Bertha (1) ha veduto nello stesso modo svilupparsi 
la malattia in un uomo che aveva bevuto in una brocca ed inghiottito così 
un frammento di spiga cadutovi accidentalmente; talora l’ammalato si era 
punto, maneggiando l’avena o nel battere il grano (Bertha), oppure si era 
introdotto una semplice scaglia (Muller). È probabile che i fatti di questo 
genere non siano rari; ma l’actinomicosi cutanea, essendo relativamente poco 
grave, deve passare facilmente inosservata e la sua natura rimane per lo più 
sconosciuta. 


La carie dentaria sembra avere un’azione importante nell’eziologia della 
malattia in discorso; in parecchie osservazioni l’infezione ha incominciato 
attorno ad un dente ammalato; in un caso, riferito da Israel, si trovò, in un 


(1) Bertha, Ueber eiuige bemerkeuswerth Falle von Actinomykose; Wiener vieti. Wochens., 1888. 
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focolaio polmonare, un frammento di dente cariato, grosso quanto una 
lenticchia. 

Parecchie osservazioni tendono a stabilire che l’infezione può farsi dall’ani¬ 
male, od anche dall’uomo all'uomo ; così Israel riferisce il caso di un cocchiere, 
che contrasse la malattia per aver bevuto al medesimo secchio del suo cavallo; 
un altro cocchiere, al dire di Baracz, infettò la sua fidanzata baciandola in 
bocca. In allri casi, l’uomo ha contratto la malattia maneggiando animali 
infettali o nel farne l’autopsia. 

Si è quindi condotti a domandarci, se l’actinomicosi può trasmettersi con 
l’alimentazione; nessun tatto lo dimostra. È anche probabile che la carne 
degli animali colpiti possa essere consumata senza pericolo; occorrerebbe, 
ben inteso, eliminare le parti infettate, ricordandosi che, attorno al focolaio 
morboso, i tessuti, apparentemente sani, possono già essere invasi. 


Anatomia e fisiologia patologica. — L’evoluzione anatomica e clinica del- 
l’aclinomicosi è molto differente nell’uomo e negli animali. NelPuomo si 
riscontrano focolai suppurati; negli animali, dei tumori duri, analoghi al sar¬ 
coma. Si ò potuto pensare, per un momento, che queste differenze dipendes¬ 
sero da differenze nei parassiti, tale opinione non regge davanti ai risultati 
delle coltine, e lo studio dell’eziologia e soprattutto dopo le esperienze di Israel, 
Bostròm, Rottcr, che hanno trasportato l’actinomicosi dall’uomo agli animali! 
Se il processo presenta nell’uomo dei caratteri particolari, è perchè l’actino¬ 
micosi non vi è pura; il vegetale è unito a microbii piogeni volgari, che aggiun¬ 
gono la loro azione alla sua. In talune osservazioni, in cui l’actinomicete si 
tiovava solo, la malattia ha progredito come negli animali, determinando un 
tumore solido; è ciò diesi vede in un caso di actinomicosi cerebrale, riferito 
da Bollingcr. Nella maggior parte delle osservazioni la lesione ha sede presso 
cavità clic, allo stato normale, sono ripiene di microbii piogeni, i quali pos¬ 
sono facilmente penetrare nel focolaio morboso. Se, negli animali, non si pro¬ 
duce suppurazione, è perchè essi sono meno sensibili all’azione degli agenti 

piogeni. 

* 

E dunque negli animali che occorre dapprima studiare l’actinomicosi per 
avere un’idea delle lesioni che il parassita determina quando si trova solo. 


Lesioni actinomicotiche negli animali. — Nei buoi, la malattia è caratte¬ 
rizzala da un tumore voluminoso che ha sede il più sovente in corrispondenza 
della mascella inferiore invadente i muscoli vicini. È una massa bernoccoluta, 
dura, di un bianco grigiastro, che offre qualche volta nel suo spessore dei focolai 
di rammollimento, ripieni di una pappa gialla, in cui si constata la presenza 
dei granuli caratteristici. Le ossa sono disaggregate e incavate. Talora l’affezione 
comincia dal periosto; l’osso si riduce a impalcature ed a tramezzi, che limi¬ 
tano delle cavità ripiene di sostanza morbosa. I denti sono sollevati, smossi, 
mobili, la masticazione diventa impossibile; qualche volta la pelle si perfora 
in parecchi punti; dalle fistole scola un liquido siero-purulento, carico di cor¬ 
puscoli giallastri. 

Se la lingua è invasa, questo organo diventa duro (lingua di legno , Hollzunge 
degli autori tedeschi) e Laminale non può più servirsene. Talora saranno colpiti 
la faringe od il pavimento della bocca; qualche volta infine le vie respiratorie, 
la cuffia, la spina, ecc. 

Raramente la malattia si generalizza, essendo gli animali uccisi troppo 
presto. Tuttavia esistono alcuni casi, in cui l’evoluzione è stata adatto simile 
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a quella della tubercolosi miliare acuta; tale è l’osservazione mollo curiosa, 
raccolta da Pflug su una vacca. 

A , Ìstol °^° si ravvicina sovente a quello del sarcoma embrionale. 

Altre volte granuli di actinomicosi si veggono al centro di neoformazioni, ricor¬ 
danti la struttura dei tubercoli, ma se ne distinguono per la loro vascolariz¬ 
zazione, il parassita e circondato da cellule giganti e da cellule epitelioidi - 
piu Jungi non es'stono che cellule embrionali. Sovente, al cenlro delle cellule 
epitelioidi, si trovano degli elementi fusiformi o rotondi; in taluni siti il neo¬ 
plasma può calcificarsi. Firket ha osservato e disegnato un leucocito circon¬ 
dante una clava e formantde un vero manicotto protoplasmatico; un’altra 
volta, egli trovo una colonia molto piccola inglobata in una cellula; l’autore 
tende a vedere in questi fatti un vero processo di fagocitosi. 

In ricerche ancora inedite, e di cui ha voluto comunicarci i risultati, Ruffer 
ha riconosciuto che tutte le cellule della granulazione actinomicotica sono 
capaci di una funzione fagocitarla; esse possono tutte contenere dei filamenti- 
talora le cellule epitelioidi racchiudono nel medesimo tempo dei leucociti in 
via di degenerazione. Nell’interno delle cellule giganti e delle cellule epitelioidi 
si trovano degli elementi alterati e dei filamenti che tendono a disporsi in 
torma di stella e ad incistidarsi in una specie di guaina. Più tardi le cellule 
giganti muoiono e si disaggregano; la stella è messa in liberlà e nuota nel 
pus. Ma parecchie stelle possono riunirsi; i filamenti ridivengono liberi' si 
formano delle spore e la malattia continua la sua evoluzione. 


Lesioni actinomicotiche nell uomo. — Nell’uomo, le lesioni possono essere 
identiche a quelle che si riscontrano negli animali; tale è il caso di Bollinger (1) 
in cui il parassita aveva determinato, nel cervello, la produzione d’un tumore 
mixomatoso; tale è anche l’osservazione di Fischer (2), nella quale la struttura 
eia quella di un tubercolo i cui vasi non sieno obliterati. Il parassita si trova 
al centro del tumore, salvo negli pseudo-tubercoli voluminosi in cui si riscon¬ 
trano parecchi funghi nelle parti periferiche. 

Le lesioni dell’actinomicosi dell’uomo sono generalmente più semplici e si 
riducono ad una cavità siero-purulenta, che contiene i granuli gialli carat¬ 
teristici. Sovente il pus è piuttosto sieroso; talora esso ha color bruno cioc- 
colatte; esala un odore orribilmente fetido, se la lesione ha sede presso la bocca 
o l’intesliuo. Tutte queste particolarità dipendono, come abbiamo detto, da ciò 

che il processo non è puro; si trovano nel focolaio numerosi agenti piogeni e 
saprogeni. 

L’aspetto delle lesioni varia alquanto, secondo il punto in cui esse si sono 
prodotte. In corrispondenza delle ossa, sono cavità scavate in un tessuto cariato 
e ripieno di liquido. Sovente Ja malattia si sviluppa nella colonna vertebrale 
o davanti ad essa e si comporta come gli ascessi per congestione. 

Nel polmone , l’actinomicosi dà origine a focolai peribronchiali e pneumo- 
nici, la cui grossezza varia da un grano di miglio ad una ciliegia e può anche 
raggiungere il volume di una mela. La lesione è formata di tessuto embrionale 
che può, al principio, contenere cellule epitelioidi e giganti, ma che non tarda 
a cadere in necrobiosi e subire la fusione purulenta. Fra i focolai ed alla loro 
periferia, il polmone è la sede di una infiammazione cronica interstiziale, che 


(1) Bollinger, Ueber primare Alci, des Gehirns beim Menschen; Miinchener med. Woch., 1887. 

(2) Fischer, Beitriige zur Kenntniss der aktinomykotische Granulationen; Inaiig. Diss. Tiibin- 
gen , 1887. 
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può invadere quasi tutto l’organo ed estendersi alla pleura, la quale si inspessisce 
e racchiude una più o meno grande quantità di liquido. Ma ciò che caratte¬ 
rizza soprattutto il processo è la sua tendenza a propagarsi per contiguità 
Il tessuto cellulare del mediastino sarà a sua volta colpito; gli organi in esso 
racchiusi saranno involti nella neoplasia, che ne produrrà l’adesione reciproca 
colla pleura e col polmone. Alcune volte la suppurazione invade il tessuto 
preverlebrale, attraversa il diaframma e giunge all’addome; talora infine essa 
nmonta verso il cranio, potendo attaccare le ossa e raggiungere le meningi. 

lutte le parli del tubo digestivo possono essere egualmente colpite. Indi¬ 
cheremo, a proposito dei sintomi, le particolarità che presentano le lesioni 
quando hanno sede in corrispondenza della bocca e della faringe. L’actino- 
nn cosi dell’esofago ò una rarità. Quella dell’intestino è più frequente e più 
importante; se ne ammettono generalmente due forme: una superficiale, l’altra 
profonda. Un bell’esempio della prima è riferito da Chiari (1): all’autopsia di un 
pai ahi ico generale, si trovarono nell’intestino delle placche biancastre, rotonde 
od oblunghe, aventi un centimetro di diametro e cinque millimetri di spessore; 
e g andule di Lieberkuh racchiudevano il micelio con clave calcificate; durante 
la vita non si era notato alcun disturbo dal lato dell’intestino. La lesione è 
generalmente più profonda, ma meno estesa; essa si localizza ad una porzione 
del tubo digestivo, particolarmente al retto e soprattutto al cieco; si trovano 
allora dei piccoli focolai del volume da una lenticchia ad un pisello, che occu¬ 
pano la mucosa e la sotto-mucosa; più tardi si produce un’ulcerazione i cui 
margini sono seminati di granulazioni caratteristiche. È di regola che la lesione 
tenda ad invadere ed a propagarsi verso il peritoneo e la pelle, dando origine 

a fìstole analoghe a quelle che abbiamo segnalato a proposito delle lesioni 
toraciche. 

La peritonite actinomicotica è una localizzazione abbastanza frequente, che 
consegue a lesioni di organi vicini o riconosce per causa un’ulcerazione del¬ 
l’intestino: si trova la sierosa tappezzata di false membrane distese limitanti 

dei focolai purulenti, i quali possono più tardi aprirsi attraverso alla parete 
addominale. 

[Geneiali ha descritto un caso di actinomicosi peritoneale in un bovino con 
lesioni affatto simili a quelle della tubercolosi (Perroncito)J. 

Tutti gli organi addominali possono essere colpiti; si sono visti dei focolai 
nelle trombe, nelle ovaie, nella vescica, nei reni, nel fegato. In quest’ultimo 
caso, si produssero ascessi o tumori spugnosi e cavernosi, ricordanti alquanto 
1 aspetto delle cisti moltiloculari. talora sarebbero briglie e fasci connettivali 
che percorrono il fegato in tutti i sensi e si confondono, in qualche punto, con 
masse fungose o veri ascessi. È quasi inutile aggiungere che le lesioni epatiche 
hanno la medesima tendenza delle altre ad invadere i tessuti vicini e ad 
apparire all’esterno. 

Il focolaio primitivo, qualunque sia la sua sede, può dare origine ad 
embolie , che sono causa di focolai secondarii. L’osservazione più notevole a 
questo proposito è quella di Munck; la lesione aveva incominciato nei polmoni e 
si era estesa ai muscoli, alla pelle, al cuore, ai testicoli, alla mucosa del digiuno. 
In altri casi Pactinomicosi rimane locale; sono solo i microbii piogeni, che accom¬ 
pagnano il parassita, i quali emigrano e vanno a determinare degli ascessi meta¬ 
statici, nei quali non si trova il vegetale. Questo fatto ci spiega le linfangiti e le 


(1) Chiari, Prager med. Wochenschr., 1884. 
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adeniti che si osservano sovente in questa malattia e che dipendono semplice- 
mente da microbo volgari. F 

lnfin . e ’ ( ? uando ! a malattia si prolunga per molto tempo, determinanei visceri 
delle lesioni comuni come la degenerazione amiloide (Luening e Hanau). 

Sintomatologia. — I sintomi che corrispondono all’evoluzione dell’aetinomi- 
cos. sono estremamente variabili, e la loro variabilità è, sino ad un certo punto, 
m lapporto colla sede delle lesioni. Sappiamo infatti che il vegetale può pene¬ 
trare per diverse vie e fissarsi in differenti regioni. Moosbrugger ha rilevato 

con cura in 73 osservazioni, la porta d’entrata del parassita. Ecco i risultati 
che egli ha ottenuto: 


Mascella inferiore, bocca, fauci 
Mascella superiore, guancia. 

Lingua. 

Esofago. 

Intestino. f 

Bronchi e polmoni.... 
Porta d’entrata sconosciuta . 


29 casi 
9 — 

1 — 

2 — 
11 — 
14 - 
7 — 


Qualunque sia la porta d entrata, la malattia non si produce che dopo un 
tempo assai lungo: è ciò che appare da talune osservazioni in cui l’eziologia 
e stata abbastanza precisa da permettere un esatto apprezzamento; sembra 
che si possa fissare l’incubazione a 4 settimane in media (Bertha). 

Pei lo studio dei sintomi, saremo costretti ad ammettere parecchie forme 
cliniche, in rapporto colle diverse localizzazioni del parassita. Ecco la classi¬ 
ficazione che adottiamo: 


Forme 


hocco-faringea, 

toracica, 

addominale, 

cerebrale, 

cutanea, 

pioemica. 


E nella forma addominale che noi 
actinomicosi epatica o renale. 


facciamo rientrare 


casi assai rari di 


1° Forma bocco-faringea. — Le manifestazioni cliniche che si possono 
osservare in questa forma permettono di descrivere tre tipi differenti. 

In un certo numero di fatti, d’altronde molto rari (Israel, Babès) la lesione 
ha avuto un andamento lento e cronico come nel bue: è un neoplasma vege¬ 
tante. Tale ò il caso riferito da Glaser (1): esisteva un tumore in corrispon¬ 
denza della regione temporo-mascellare; si pensò ad un. sarcoma periosteo: 
durante l’operazione si trovò una massa morbosa che occupava il muscolo 

temporale e che racchiudeva nel suo centro delle granulazioni caratteristiche: 
l’ammalato guarì. 

Talora la malattia segue un andamento rapido che la ravvicina ai flem¬ 
moni. L’ammalato è preso da febbre, poi si sviluppa alla mascella inferiore un 
tumore che non tarda a rammollirsi; all’incisione, scola un liquido purulento, 
abbondante, sovente fetido e contenente dei granuli gialli. L’esame microscopico 
vi dimostra la presenza di micrococchi e fa riconoscere la natura speciale 


(1) Glaser, Ein Beitrag zur Casuistik und kliuischen Beurtheilung des meuschlichen Akt.; Inaug. 
Dissert., Halle 1888. 
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delle piccole granulazioni. In taluni casi il parassita non presentava dei rigon- 
fmnienti, ciò elio è in rapporto colla rapidità dell’evoluzione (V. Noorden) 

Allo studio di questa forma si rannoda la storia dei flemmoni del collo 
designati col nome di angina di Ludwig. La loro natura micotica, almeno in 
taluni casi, è stata dimostrata da Roser (1) e da Kapper (2). Si può anche 
ravvicinare a queste osservazioni quella di Langhans, in cui il tumore occu- 
pava il muscolo sterno-clcidomastoidco. 

Nel corso di queste lesioni acute, possono sopravvenire delle infiltrazioni 
purulente, che si estendono attorno alla faringe, nella guaina dei vasi caro¬ 
tidei o nel tessuto cellulare del mediastino; infine l’infezione può propagarsi 
alle meningi (Ponfìck). In un caso, la vena giugolare fu corrosa. Un bottone 

vi penetro c divenne il punto di partenza di focolai metastatici nel cuore 
destro, nel cervello, nella milza. 

Il nostro terzo tipo è costituito dalle osservazioni, molto più numerose, in 
cui la malattia si è manifestata come una infiammazione torpida e cronica. Si 
produce una tumefazione appiattita od estesa che ha sede generalmente dietro 
1 angolo del mascellare inferiore. Alla palpazione, si percepisce una sensa¬ 
zione di falsa fluttuazione che ò dovuta alla presenza del tessuto fungoso. Poi 
la pelle diventa rossa, livida: essa si apre in parecchi punti, per cui si stabi¬ 
liscono delle ulcerazioni che danno sfogo a fungosità giallastre o violacee; 
premendo lateralmente si fa uscire un pus sieroso o caseoso, contenente una 
piu o meno grande quantità di granuli gialli. Attorno alle fistole, la pelle ò ispes¬ 
sila, invasa dalle fungosità, nel mezzo delle quali si veggono dei piccoli ascessi, 
il cui volume varia da una lenticchia ad una noce. Esaminando più attenta¬ 
mente si può constatare che i muscoli sono distrutti, e le ossa sono colpite 
e scavate da caverne, percorse da osteofìti. I denti cadono, ed il tumore fa 
sporgenza nella bocca, producendo una molestia considerevole nella mastica¬ 
zione e nella deglutizione, determinando talora un vero trisma. 

Giunta a questo punto, la malattia ha una tenacità scoraggiante; essa tende 
costantemente ad invadere le parti vicine; si propaga al cervello, alla spina, 
producendo sintomi analoghi a quelli del male di Pott ; talora la lesione 
guadagna il torace, producendo l’inspessi mento delle pleure, penetrando nei 
polmoni, raggiungendo i vasi della base del cuore; in questo ultimo caso 
potranno prodursi delle embolie e dei focolai secondari nel cuore destro, nei 
polmoni, nei reni e nella milza. Queste infezioni a distanza si riscontrano in 
un quinto dei casi all’incirca. 

Il tumore primitivo può occupare altri punti del mascellare inferiore; lo 
si è visto nella parte media di questo osso, o nella regione sotto-mascellare. 

Talora ò il mascellare superiore che ò colpito, localizzazione molto più 

lai a, ma anche molto più grave; i disturbi della masticazione sono più rapidi, 
il trisma è precoce. 

Infine Pactinomicosi può aver sede in corrispondenza delle parotidi, e deter¬ 
minarvi delle suppurazioni affatto simili a quella della scrofola. In un caso, 
il parassita era penetrato per il canale di Stenone. 

La lingua può essere colpita, consecutivamente alle lesioni delle mascelle 
o primitivamente; nell’osservazione di Hochenegg (3) la lesione occupava la 
punta ed era in rapporto con un dente cariato. Il più sovente si trovano in 


(1) Roser, Zwei Falle von Actinomykose; Deutsche med. Wochenschr ., 1886. 

(2) Kapper, Eiu Fall von acuter Actinomykose; Wiener med. Presse, 1886. 

(3) Hochenegg, Zur Kasuistik der Akt. des Menschen; Wiener med. Presse , 1887. 
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corrispondenza di questo organo dei nodi duri, grossi come grani di canape 
ma che possono raggiungere il volume di un'oliva; la loro natura non si rico-’ 
nosce che col mezzo di una puntura esploratrice; questa localizzazione pri¬ 
meva in corrispondenza della lingua è del resto ^sai rara P 

2“ Forma toracica. — Abbiamo visto che la forma toracica può mostrarsi 

And e r^' CaZ T f eCOndaria neI C01 ’ s ° dell'actinomicosi bocco-fartgea 

sembra secondaria ad un focolaio boccale che ha potutiUiman^ 

ITlSL "SZST tro '” " in " n ,tole “'“ to » 1» 

Dal punto di vista clinico, si descrivono due varietà della forma toracica 

secondo che si tratta di una bronchite micotica superficiale o di alterazioni 
polmonari parenchimatose. u 

La bronchite micotica superficiale è molto rara; come esempio citeremo 
osservazione di Canali (1): l’ammalato aveva un catarro diffuso, senza focolaio 
polmonare; la sua espettorazione era abbondante e fetida; nei sedimenti si 
trovavano de. corpuscoli del pus, delle cellule epiteliali e dei granuli o cespùgli 
di actinomicosi Lo stato generale dell’ammalato era rimasto assai buono, 
lutt altro e 1 aspetto della forma polmonare parenchimatosa. 

n talum casi, la malattia ha potuto annunciarsi con sintomi acuti: tale 
e 1 osservazione d. Sokoloff (2), in cui l’inizio ricorda quello della febbre 
tiroide, poi al 10 giorno l’ammalato risente una violenta puntura a sinistra 
e nel medesimo tempo si constatano dei segni di pleurite. 

Il più sovente la malattia si stabilisce in modo meno brusco; sintonia 
prevalente e una molestia toracica con dispnea più o meno violenta. L’at¬ 
tenzione e tosto chiamata verso gli organi respiratorii. I segni fìsici rivelano 
sovente 1 esistenza di uno spandimelo pleurico. Talora si constata in qualche 
punto ottusità ed indebolimento del respiro vescicolare, poi soffio bronchiale 
od anche cavernoso, con rantoli. Se la lesione ha sede all’apice come nelle 
osservazioni di Moosbrugger, Petroli; Laker, ecc., non si esita ad affermare 
la tubercolosi : la tosse, Espettoratone, qualche volta delle emottisi, un certo 
grado di febbre, verranno, apparentemente, a confermare il diagnostico. 

Se al contrario, le alterazioni occupano la parte media del polmone, se 

Io stato generale è migliore, si penserà ad una pneumonite cronica o ad una 
pleurite incapsulata. 

Qualunque sia l’aspetto che l’actinomicosi riveste, simuli pure una pleurite 
purulenta o sierosa, una tisi subacuta od una pneumonite cronica, essa si 

accompagnerà dopo un tempo variabile con nuove manifestazioni che fini¬ 
ranno per farci sviare nella diagnosi. 

Si vedrà prodursi in corrispondenza del torace una placca indurita, che 
ha potuto far pensare ad una carie costale. Altra volta è un vero ascesso che 
si apre nella regione toracica o che può infiltrarsi e propagarsi lungo il tes¬ 
suto cellulare prevertebrale, nella guaina dello psoas iliaco, invadere l’ad¬ 
dome e venire a fare sporgenza in un punto più o meno lontano dal focolaio 
primitivo. Se si incide questo ascesso, se desso si apre, o se si pratica prima 
una toracentesi, si ottiene un liquido purulento, sovente verdastro, siero-san¬ 
guinolento e nel quale si osservano gli elementi caratteristici. Allora la dia¬ 


ci) Canali, La Bronco-Actinomicosi ìiell’uomo; divista clinica , 1882. 

(“2) Sokoloff, Fall von Aktinomycose der Lungen; Aitai, in Centrali), f. Bakt ., Bd. V, 186‘J. 
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gnosi è fatta, benché sia possibile farla anche prima coll’esame degli snud¬ 
ili parecchie osservazioni Pespettorazione conteneva granuli di actinomicosi ciò 
che permise di riconoscere la natura della malattia (Sokoloff Laker ecc’) 

Cosi dunque l’actinomicosi, nella sua forma toracica, si comporta come 

nella forma bocco-fanngea, avendo una grande tendenza ad invadere i tessuti 

a propagarsi alla pelle, a determinarvi delle fistole analoghe a quelle descritte 

nella forma precedente, e che finiranno nel focolaio pleurico o polmonare 

L infezione potrà egualmente propagarsi pure alle sierose vicine, peritoneo 

pleura, pericardio, meningi, o generalizzarsi con embolie nel tessuto connettivo 

sotto-cutaneo ed intermuscolare, nel fegato, nei reni, nell’intestino, nel cuore 
e nel cervello. 

Se l’ammalato non soccombe per una localizzazione in corrispondenza di 

un organo indispensabile alla vita, la malattia segue un andamento piuttosto 

lento e si prolunga per due o tre anni. Alla fine si osservano idropisie ana- 

sarca, degenerazione amiloide; l’esito fatale sopravviene coi progressi della 

cachessia. In alcuni casi tuttavia la malattia decorse rapida e produsse là 
morte in 24 giorni (Sokoloff). 


Alla forma pleuro-polmonare, or ora descritta, si annoda la forma peri- 
cardica, che sembra del resto abbastanza rara, e di cui Paltauf ha recente¬ 
mente pubblicato un’interessante osservazione. 


3° Forma addominale. — Come per la forma toracica noi potremmo a 
proposito della forma addominale moltiplicare i tipi clinici. I sintomi infatti 
variano considerevolmente secondo che il parassita si è sviluppato in un 
viscere, nel peritoneo o nei muscoli addominali. Notammo già queste diverse 
localizzazioni a proposito della forma toracica, le cui lesioni possono esten¬ 
dersi all’addome. Dobbiamo ora studiare l’actinomicosi addominale primitiva. 

Se la malattia colpisce soprattutto l’intestino, si potranno osservare dei 
sintomi di enterite, una diarrea eccessiva, incoercibile; ciò avviene nei casi 
di lesioni estese, ma superficiali. Più sovente è colpita una parte sola del 
tubo digestivo, come ad es. il retto, e specialmente il cieco. L’ammalato pre¬ 
senterà i fenomeni morbosi, che caratterizzano la tiflite e la peritiflite. Poi, 
secondo 1 evoluzione abituale all’actinomicosi, la lesione tenderà a fare spor¬ 
genza sulla pelle e a dare origine a fìstole sterco-purulente; si osserveranno 
alloia parecchi condotti fistolosi irregolari, rivestiti di bottoni carnosi. La 
lesione intestinale tende anche ad approfondirsi, e può invadere il peritoneo, 
altre anse intestinali od anche la vescica. 

Altra volta prevalgono le manifestazioni peritoneali. Zemann riferisce 
cinque osservazioni: quattro volte, la malattia incominciò con vivi dolori, poi 
decorse come una peritonite cronica. Anche in tali casi, dopo un certo tempo, 
la lesione si fa strada verso l’esterno, aprendosi in corrispondenza della parete. 

Infine la malattia potrà, sviluppandosi al disotto della parete addominale 
o nel suo spessore, presentare l’aspetto degli ascessi per congestione, delle 
psoiti, delle perimetriti, delle peritoniti parziali. Se l’andamento è lento si 
potrà pensare ad un fibroma delle pareti addominali; tale ò il caso di Glaser: 
durante l’atto operativo si trovò un tessuto granuloso ripieno di granuli 
actinomicotici. 

ra i visceri addominali il fegato può essere primitivamente colpito. Dopo 
un periodo latente, durante il quale l’ammalato si lagna di dolori in corri¬ 
spondenza della regione epatica, si constata che il fegato è voluminoso, ed 
oltre uno o parecchi noduli sporgenti. Dopo un tempo variabile si produce 
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!-' dem “ in corrispondenza della parete addominale ed il focolaio si apre con 
tragitti fistolosi, da cui scola un liquido sieroso o purulento. 

Esistono infine delle osservazioni che dimostrano che la malattia può loca- 
hzzars! m altri organi addominali, per es. nei reni (Petroff), nelle trombe 
(Zemann). Non possiamo evidentemente descrivere i sintomi inerenti a cia¬ 
scuna di queste localizzazioni, specialmente in vista della rarità di simili fatti. 

evo uzione dei diversi tipi della forma addominale è generalmente cro¬ 
nica, ma intercalata da periodi acuti. Nel caso di Heller si pensò, per un 
momento, ad una febbre tifoide. 

L esito fatale avverrà qui, come nella forma precedente, per generalizza¬ 
zione o per cachessia. Vedremo più lungi che con un trattamento chirurgico 
si può giungere qualche volta a guarire l’ammalato. 


4 Forma cerebrale. — Il cervello può essere invaso da embolie; ne risul¬ 
tano diversi sintomi, che variano secondo il punto leso; nel caso di Heller 
si trapanò 1 ammalato e si evacuò il focolaio; la guarigione sembrava otte¬ 
nuta, quando una recidiva condusse la morte. 

L’actinomicosi primitiva del cervello è molto più rara; Bollinger ne ha 
ìifeiito un bell esempio: ciò che dominava, erano dei sintomi di tumore cere¬ 
brale: cefalea, paralisi del sesto paio sinistro, restringimento della papilla 
ed una seiie di piccoli ictus. All’autopsia si trovò un neoplasma actinomicotico 
puro, senza suppurazione. 


5° Forma cutanea. — L’actinomicosi cutanea deve essere assai fre¬ 
quente, benché passi facilmente inosservata. La si riscontrò soprattutto alle 
mani in individui che avevano maneggiato del grano o dell’avena. [Perroncito 
e Reymond ne osservarono un caso alla pelle ulcerata della coscia di una 
donna (Demateis)]. Partsch (1) ne cita un caso sopravvenuto ad una cicatrice 
di amputazione del seno. Nel fatto di Ivaposi, la malattia occupava la pelle 
del torace e, per undici anni, si caratterizzò colla produzione di nuovi noduli. 

I sintomi ricordano quelli della tubercolosi cutanea; vi è infiltrazione 
nodulare, come nel lupus; più tardi si produce un’ulcerazione irregolare, dai 
margini frastagliati, che tende ad invadere i muscoli sottostanti. 

Questa forma di actinomicosi è relativamente benigna; Leser riferisce tre 
osservazioni, in cui la guarigione fu ottenuta col raschiamento. 


6° Forma pioemica. — Abbiamo mostrato a parecchie riprese che le diverse 
forme dell’actinomicosi possono terminarsi per generalizzazione e produzione 
di focolai multipli, che ricordano quelli dell’infezione purulenta. Esistono 
alcune osservazioni in cui la lesione primitiva passò inosservata e la malattia 
rivestì a prima giunta l’aspetto di una pioemia cronica; tale è l’osservazione 
di Hebb. 


Prognosi. — È facile comprendere dalla descrizione data che l’actinomi¬ 
cosi è una infezione sempre grave. Il pronostico è relativamente favorevole, 
quando la malattia occupa degli organi poco importanti; quando si localizza 
alla pelle o ad un muscolo, il trattamento chirurgico potrà apportare la gua¬ 
rigione del focolaio morboso. Anche nei casi in cui la lesione è situata pro¬ 


ti) Partsch, Die Akt. des Menschen von kliuischeu Standpunkte besprochen; Sa/nmlutig Id, 
Vortrage , 1888. 

11. — Tr. Med. — Mal. infettive , uomo animali t I, p. 2 a . 
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fondamente, si è potuto giungere a guarirla con una operazione: così nel¬ 
l’osservazione di Hochenegg, si salvò un ammalato che aveva un flemmone 

sotto-peritoneale, estendentesi al disopra della sinfisi pubica e che attorniava 
la vescica. 

Vediamo nel lavoro di Moosbrugger che, su 10 casi trattati, si ottennero 
7 guarigioni; 2 ammalati soccombettero, il 10° era ancora in cura. 

Quando la malattia è abbandonata a se stessa termina colla morte. Ma 
la sua durata è molto variabile. In taluni casi, d’altronde eccezionali, l’affe¬ 
zione ha potuto rivestire un andamento acuto ed uccidere in 24 giorni 
(Sokoloff). Generalmente ha un decorso cronico e conduce a morte dopo due 
o tre anni. La si vide durare ancora più a lungo: nove anni in un caso di 
ascesso premammario (Szenasy), dieci anni nell’osservazione di Bulhoes e 
Magalhaes, in cui la lesione aveva cominciato dall’apparecchio respiratorio. 

La morte, in tutte le forme cliniche, è il risultato di embolie o soprav¬ 
viene pel progredire della cachessia; l’ammalato s’indebolisco, dimagra; ha 
evacuazioni diarroiche e altri disturbi dipendenti dalla degenerazione amiloide 
dei suoi organi. 

In molti casi, il decorso è interrotto da remissioni piu o meno lunghe o da 
riacutizzazioni con brividi, febbre, ecc. 

Diagnosi. — La diagnosi dell’actinomicosi è molto diffìcile: il decorso 
bizzarro, la recidiva e l’estensione dei focolai, l’indurimento che circonda gli 
ascessi, la loro tendenza invadente, sono caratteri insufficienti per riconoscere 
la malattia. Bisognerò pensarvi quando si sarò in presenza di una peritonite 
cronica, d’una pleurite, d’un ascesso freddo, la cui causa sfugge e soprattutto 
quando l’ammalato sarà posto in condizioni di prendere l’infezione. Ma la 
diagnosi non potrà essere affermata, che allorquando si saranno trovati i 
granuli gialli caratteristici. È anzi miglior consiglio ricorrere a una puntura 
esploratrice: questo metodo ha potuto rendere dei reali servizi, ma l’assenza 
dei granuli gialli nel liquido estratto non deve fare escludere assolutamente 
l’idea di actinomicosi. I granuli possono essere troppo scarsi o troppo volu¬ 
minosi per passare nella cannula, ovvero la puntura può essere fatta in un 
focolaio semplicemente purulento. 

Abbiamo abbastanza insistito sui caratteri microscopici dei granuli actino- 
micotici per non dovervi ritornare. Per cercare il parassita in un liquido 
sospetto, si dovrà, secondo il consiglio di Cornil e Babès, distendere il pus in 
istrato sottile su una grande placca di vetro; i grani o granuli faranno una spor¬ 
genza apprezzabile ad occhio nudo e l’esame microscopico toglierò ogni dubbio. 

All’infuori di questa ricerca, non vediamo a quali segni si potrebbe distin¬ 
guere l’actinomicosi dalle malattie che dessa più frequentemente simula, ed 
in ispecial modo dai neoplasmi sagomatosi e dalle alterazioni tubercolose. 

Ma ciò che dà allo studio dell’actinomicosi un grandissimo interesse dal 
punto di vista della patologia generale ò che dei parassiti così elevati come 
quello che noi studiamo possono invadere l’organismo dell’uomo o degli ani¬ 
mali e produrre delle malattie più o meno simili a quelle descritte. Oltre alle 
lesioni dovute al Discomyces equi (Rivolta), od al Micrococcus ascoformans 
(Johne), oltre alle pseudo-tubercolosi prodotte dai cladothrix e dagli asper- 
f/illus e di cui abbiamo già parlato, possiamo citare taluni fatti i quali, benché 
rari, non meritano meno di essere segnalati. Tale è l’osservazione di Paltauf: 
si tratta di un flemmone faringo-laringeo, con ulcerazioni intestinali e pneu- 
monite; in tutti i focolai si trovò una mucedinea analoga al mucor corymbifer 
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di Lichtheim. Tale e anche l’osservazione di Wheaton: all’autopsia di un fan- 
cmllo d. due anni e mezzo si scoprì alla base del polmone destro una caverna 
le cu, pareti erano seminate di granulazioni gialle, grosse come grani di' 
senape e che al microscopio avevano un aspetto radiato; un esam/attento 
dimostro che s, trattava non di un actinomicete, come si ki-ebbeTotuto cre- 

Rnih prim n ’ f ma ber ! S1 den ’ as P er ff i,lu s niger. Citiamo ancoraci fatto di 
other riguardante una donna che espettorava delle porzioni di tessuto pol¬ 
monare racchiudenti masse di aspergilius, e quello di Herterich che si rif e -- 

ultimo < cssn f- 0 ™” 6 , C °- Plt ° d “ mÌC0si "PerpHiana della trachea; in questo 
dii , T. f ,al ' ln S° 1 s . co P ,co P ern >ise di seguire l’andamento estensivo 

del vegetale, 1 inalazione di vapore di jodio bastò d’altronde a guarire la 

malattia. Infine Ross (1) ha pubblicato testé tre osservazioni del medesimo 
genere; due volte si è trattato d’individui che emettevano colle loro orine de" 
resti di aspergili^ 1 1 cui passaggio negli ureteri aveva determinato una volta 
de, sintomi analoghi a quelli della colica nefritica; nel terzo caso, l’ammalato 
presentava ì segni classici di una cisti idatidea del fegato; era in realtà una 
lesione polmonare dovuta all’oidium albicans (Pneumomycosis Mica). 

Se s. vogliono riunire a questi fatti clinici i fatti sperimentali che dimostrano 
che diverse forme di ma cor o à'aspergiUus possono essere patogene, si sarà 

I T A 1 ' • . • | , ^ essere sotto la dipendenza di 

questi parassiti elevati; oggigiorno non conosciamo in modo un po’completo 

che actinomicosi; si può dunque considerare questa malattia come una specie 

di prototipo; ciò spiega perchè l’abbiamo descritta in modo particolare. 

Trattamento. - Non vi è generalmente malattia in cui il trattamento 
modifichi tanto ,1 pronostico, come l’actinomicosi. Esso può del resto riassu¬ 
mersi facilmente. Si debbono applicare all’actinomieosi i metodi impiegati 
contro gli ascessi freddi. Si apriranno i focolai, si raschieranno ampiamente 
fin sulle parti sane, e si riempiranno di sostanze antisettiche; occorrendo 

se ne potranno cauterizzare le pareti. Se si tratta di un tumore, bisognerà 
praticarne l’ablazione. B 

Dalla sede della lesione appaiono evidentemente differenti indicazioni ope¬ 
ratorie sulle quali non dobbiamo insistere. I progressi attuali della chirurgia 
permettono di raggiungere i focolai più profondi, e quindi si potè ottenere 
la guarigione in casi di actinomicosi addominale, toracica o cerebrale; non è 
che con un’operazione che si potrà arrestare l’andamento progressivo della 
malattia. Tuttavia, qualora la lesione non sia accessibile, potremmo rivol¬ 
gerci a certi processi che sembrano essere riusciti parecchie volte negli ani¬ 
mali: si inietterà nel focolaio morboso del solfato di rame, dell’acqua jodo- 
jodurata od una soluzione di sublimato. Recentissimamente Billroth ebbe 
buoni risultati dall’uso della linfa di Kocli. Wolff ci apprende d’altra parte 
che negli animali affetti da actinomicosi, l’iniezione della tubercolina deter¬ 
mina le medesime reazioni che negli animali tubercolosi. 

II trattamento interno non potrà essere che palliativo; si dovranno, come 
in tutte le malattie cachettiche, sostenere le forze dell’ammalato, combattere 
la febbre, se è intensa; infine si ricorrerà all’uso interno di diversi antisettici 
e particolarmente degli antisettici insolubili; la loro somministrazione ha per 
effetto di diminuire l’intensità delle fermentazioni intestinali, i cui prodotti 


(1) Ross, Vorlaiifìge Mittheilung uber einige Filile von Mycosis im Menschen; Centralblatt fiir 
Ba/ct criologie, 1891. 
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favoriscono potentemente la suppurazione. Questa terapeutica, che sembra 
sopì aitutto indicata nei casi di actinomicosi addominale, potrà essere com¬ 
pletata, se si tratta di actinomicosi toracica, coll’uso dell’Eucalyptus, o con 
inalazioni di antisettici e particolarmente di vapori di jodio. Queste indica¬ 
zioni sono del resto semplici; sono quelle che si presentano tutte le volte che 
si ha a combattere un locolaio purulento o putrido, sviluppato in un viscere. 

In malattia della natura dell’actinomicosi, la profilassi ha evidente¬ 
mente una grandissima importanza. Se è diffìcile di mettersi al coperto del- 
1 infezione per mezzo delle graminacee, è più facile evitare il contagio per 
mezzo degli animali. Si dovranno dunque raccomandare grandi precauzioni 
alle persone incaricate di curare gli animali ammalati o di maneggiare i loro 
cadavcii; la lavatura minuziosa delle mani e la chiusura delle ferite o delle 
scorticature rappresentano misure facili e generalmente sufficienti. 

La rarità dell’actinomicosi, almeno in Francia, non ha fatto pubblicare nel 
nostro paese delle misure sanitarie contro questa malattia. Si dovranno tut¬ 
tavia prendere forse delle precauzioni contro le carni importate dall’America, 
dove 1 actinomicosi sembra molto frequente. È vero che è soprattutto la carne 
del maiale che è pericolosa, per cui a Berlino ed a Zurigo esiste una legge 
che ordina il sequestro e proibisce l’uso dei maiali ammalati. 


TRATTATO DI MEDICINA 


FEBBRE TIFOIDEA 

di A. CHANTEMESSE 

Medico degli Ospedali — Prof, aggregato della Facoltà di Parigi. 


Traduzione italiana del Dottor SERAFINO BELFANTI 












107 


FEBBRE TIFOIDEA 

di A. CHANTEMESSE 

Medico degli Ospedali — Prof, aggregato della Facoltà di Parigi 


La febbre tifoidea è una malattia generale che indica la reazione dell’orga¬ 
nismo invaso dal bacillo del tifo. 

Questa definizione si basa sui sintomi e sulla eziologia. Essa lascia a parte 
l’anatomia patologica: l’alterazione intestinale non è la caratteristica della 
malattia, la quale implica l’idea di una generalizzazione infettiva; una altera¬ 
zione locale, sia pure dipendente dal bacillo del tifo, non basta a costituire 
la febbre tifoide. 

Dal tempo in cui la febbre tifoidea a poco a poco si è staccata dal quadro no- 
sologico, le sono state date varie denominazioni: febbre continua (Andrai 1823); 
dothiénenthérite (Bretonneau), dothiénentérie (Trousseau); fièvre typhoule (Louis 
ed il maggior numero degli scrittori francesi) ; tijplioid fever (Jenner 1849) ; febbre 
intestinale (Badd 1856); febbre pitogenica (Murchison 1858); tifo addominale 
(Autenrieth 1822); ileo-tifo (Griesinger) (a). 

Storia. — Sono le febbri continue, di cui parla Ippocrate, dovute a malaria 
(Littré) o ad ileo-tifo (Murchison)? È diffìcile dalla lettura di testi oscuri deci¬ 
dersi per 1’una o per l’altra spiegazione. Se gli antichi hanno conosciuto la 
febbre tifoidea, non la separarono dal gruppo comune delle piressie. 

Sul finire del secolo xvi, Fracastoro riteneva le febbri infiammatorie , biliose, 
pituitose, ecc., come forme della febbre petecchiale; egli confondeva già la 
febbre tifoidea col tifo petecchiale, ma per la denominazione data si avvicinava 
di più al vero della maggior parte dei patologi che gli vennero dopo. 

Al principio del secolo’ xvii, Spigelio, in Italia, descrisse nettamente la 
lesione intestinale, ed enumerò i principali sintomi della malattia. La sua osser¬ 
vazione fu così perfetta eh’ egli non attribuì già la febbre direttamente alla 
lesione intestinale, ma all’introdursi d’una sostanza putrida nelle vene. [Anche 
Baglivi e Lancisi meritano in proposito particolar menzione (S.)j. Nel 1659 
Willis fece le stesse osservazioni, e paragonò le lesioni intestinali a quelle che 
produce il vaiuolo sulla pelle. 

La febbre lenta nervosa di Huxham (1739) presentava il quadro clinico 


(a) [La parola tifo, tuwgs, indica fumo, vapore, stupore attonito, offuscamento dei sensi, e fu 
usato per certe malattie nelle quali il sintonia dominante era appunto la grande prostra/ione delle 
funzioni psichiche. Boissier de Sauvages introdusse in patologia l’espressione tifo, colla quale parola 
intendeva un gruppo vasto di malattie, compreso anche l’avvelenamento da succo di cassonada, ed 
in seguito il nome si dava alle malattie in cui eravi pronunciato lo status typhosus, sia accompa¬ 
gnasse la malattia che presentemente ha il nome di ileo-tifo, sia accompagnasse la polmonite, il 
vainolo, la scarlatina, ecc. La frenile degli antichi pare fosse il vero tifo addominale (S.)]. 
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pressoché esatto della febbre tifoidea. Le lettere del Morgagni accennano a 

piu riprese, m persone morte di febbre terzana doppia, alla lesione della 
parte inferiore dell ileo e dei ganglii mesenterici. 

Al fine del xvm secolo apparvero le relazioni delle celebri epidemie- 
quella di Losanna (Tissot 1759), quelle di Gottinga (Roederer e Wogler 1760) 
nelle quali si trovano casi di tifo petecchiale e di febbre tifoide, di malaria e 
di dotienenteria. Nella Gran Bretagna dove il tifo petecchiale e la febbre 
litoide coesistono sempre, si erano perfettamente distinte le due infezioni- ci 
volle 1 autorità di Cullen per ristabilire la confusione. 

Tuttavia la scuola dei piretologisti, col suo sistema delle divisioni senza 

numero, era giunta a sminuzzare tutte le febbri; le descrizioni della patologia 

non erano se non un caos inestricabile: e fu necessario ritornare allo studio 
dell anatomia patologica per ritrovare la luce. 

Prost (1) avendo fatte più di 150 autopsie di febbri atassiche, aveva osser¬ 
vato che le febbri mucose, gastriche, atassiche, adinamiche, hanno sede sulla 
mucosa intestinale, e provengono da alterazioni diverse di questa membrana 
Benché l’autore non abbia saputo trarre dalle sue ricerche l’idea di una 
infiammazione speciale, il suo libro merita meglio di questa critica fattagli da 

Broussais : “ l’autore ha veduto molto senza sapere esattamente quello che egli 
vedeva „. & 

L’opera di Petit e Serres: Trattato della febbre entero mesenterica ( 1813) 

contiene una descrizione delle modalità cliniche della febbre tifoide e dei diversi 

stadii delle lesioni intestinali. Gli autori avrebbero fatto l’opera di Louis, se 

avessero saputo valersi delle teorie nosologiche di Pinel e dei concetti di Prost. 

In luogo di scegliere nelle descrizioni degli autori i tratti sparsi della malattia 

da oro osservata, e di elevarsi così alla sintesi di una entità patologica, questi 

medici preferirono scoprire una nuova malattia, una piressia da aggiungere a 
tutte le altre. 

Colla riforma di Broussais l’idea di specificità spariva del tutto. Ogni febbre 

ha la sua lesione nella gastro-enterite. Solo Bretonneau dà importanza alla 

lesione intestinale ed alla specificità della malattia. La sua dotienenterite ha 

per carattere 1 eruzione intestinale paragonabile alle eruzioni cutanee delle 
altre febbri. 


tuttavia si compiva un lavoro che doveva conciliare i progressi nuovi 
dell anatomia patologica col concetto tradizionale delle piressie. 

Nel 1849 Louis pubblicava le sue Ricerche sulla malattia conosciuta col 
nome di gastro-enterite, febbre putrida , àdinamica , ecc. Applicando la prima 
volta la statistica alla descrizione delle malattie, Louis designò con esattezza 
i sintomi e l’anatomia patologica macroscopica. Considerò la lesione dell’inte¬ 
stino come il carattere essenziale e costante della malattia ch’egli chiamò febbre 
tifoide. Noi vedremo più lungi ciò che la teoria di Louis contiene d’eccessivo. 
Il nome ch’egli propose fu accettato da Chomel (1834) e divenne classico in 
trancia. L’esattezza della descrizione di Louis fu subito universalmente rico¬ 
nosciuta, e se non fosse stato della confusione che persistette ancora tra il 
tifo esantematico e la febbre tifoide, tra la malaria e la dotienenteria, e che 
per isparire ebbe bisogno dei lavori di Lombard (di Ginevra, 1836), di Gerhardt 
(di Filadelfia, 1837), d’Al. Stewart (1840), di Jenner (1849), di Maillot (1836), di 
Woodward (1876), di L. Colin, di Laveran, di Kelscli e Kiener, la grande opera 
nosologica sarebbe stata finita. Il periodo recente si ò preoccupato di un pro¬ 


ti) La medicina rischiarata dall'osservazione e dall'autopsia, 1804. 
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blema più importante ancora: lo studio delle cause e della profilassi. In 

questo campo fecero numerose ricerche Budd, Murchison, Pettenkoffer, Eberth, 
Brouardel, ecc. ’ ’ 


L opera della terapia degli ultimi anni si giudica dal fatto di aver ridotto al 
terzo la cifra della mortalità per lileo-tifo (a). 


Distribuzione geografica. - La febbre tifoidea è sparsa in tutte le regioni 
del globo; esiste allo stato endemo-epidemico in quasi tutte le grandi città. 
Dappertutto ove vi sono uomini e osservatori si nota la sua presenza. La 
resistenza del bacillo del tifo al freddo, al calore, all’essiccazione, alla luce, 
5?Ì a . gentl cillm,ci e ,a scarsezza dei suoi bisogni, rendono ragione di questa 


Eziologia. 

Da quando la febbre tifoidea è diventata agli occhi dei patologi una ma¬ 
lattia autonoma, si è procurato di ricercarne la causa. L’idea primitiva è 
stata quella di attribuire la malattia ad una intossicazione. Le esperienze di 
Stich, e più tardi di Panum, dimostravano che l’ingestione di liquidi putridi 
provocava la febbre, la diarrea, le lesioni intestinali, ecc. 

Si è partendo da un fatto molto esatto, l’intossicazione dell’ organismo 
umano per la ritenzione delle sostanze in esso elaborate, che il professore 
Peter e la sua scuola considerano la febbre tifoidea. Essa non è per loro che 
un caso particolare di auto-intossicazione. L’infezione tifosa sarebbe fabbricata 
in ogni punto del malato stesso; l ’autotifisazione rappresenterebbe il complesso 
degli accidenti originati dalla ritenzione delle scorie dovute allo strapazzo (1). 
Questa dottrina prende un punto d’appoggio nella scoperta delle leucomaine 
(A. Gauthier); ma benché sostenuta con grandissimo talento dal suo autore, 
essa non può rendere ragione nè del contagio innegabile della febbre tifoidea, 
nè del suo decorso ciclico. 

La seconda teoria si potrebbe riassumere così: la febbre tifoidea nasce 
spontaneamente, vale a dire deriva da cause diverse e comuni; ma, una volta 
costituita, diventa specifica e contagiosa. La famosa dottrina pito genetica di 
Murchison ammetteva l’autogenesi della febbre tifoidea, provocata dalla fer¬ 
mentazione di materie fecali e anche di materie organiche qualunque. Le 
critiche che Budd, il precursore dei batteriologi, ha mosso contro questa teoria, 
hanno apportato moltissime prove della necessità di un contagio specifico per 
rendere le sostanze putride capaci di generare il tifo. Ciò che ha potuto làr 
credere alla spontaneità della febbre tifoidea è da una parte la difficoltà stra¬ 
grande di constatare la fecondazione tifosa d’un mezzo qualunque al momento 
in cui essasi produce, dall’altra, la lentezza in taluni casi dell’incubazione 
della malattia. 

I partigiani della teoria spontanea, ai quali si oppone la scoperta del germe 
specifico della malattia, rispondono con questo argomento più apparente che 


(a) [Nella trattazione dell’argomento si userà spesso per brevità la parola tifo , qualche volta 
invece più correttamente tifo addominale , ileo-tifo , o febbre tifoide , o febbre tifoidea: il lettore distin¬ 
guerà bene che qui col nome di tifo si intende la febbre tifoidea: del tifo vero esantematico si discor¬ 
rerà nel II volume (S.)]. 

(1) V. l’esposizione della dottrina di Peter nella Semaine medicale, gennaio 1890. 


170 


Febbre tifoidea 


reale: avendo Pasteur dimostrato che un microbio può perdere o acquistare di 
virulenza, perchè le condizioni, che un tempo hanno dotato un bacillo inoffen¬ 
sivo della proprietà virulenta tifosa, non potrebbero ripresentarsi? Non sarebbe 
più necessario ammettere che la febbre tifoidea sia sempre provocata da germi 
usciti dal corpo di un tifoso. Ad un bacillo inoffensivo, comune, le circostanze 
apporterebbero una proprietà nuova o ringiovanita : la virulenza tifosa. 

Si è attribuito (Rodet e Gabriel Roux, di Lione) al bacterium coli commune , 
ospite abituale della cavità intestinale, la facoltà di trasformarsi nel bacillo del 
tifo. L’osservazione non conferma questa ipotesi. 11 bacterium coli commune può 
riscontrarsi nel corpo dei tifosi allo stato di microbio d’infezione secondaria. 
Quando esso invade l’uomo isolatamente, produce non la febbre tifoidea, ma 
sintomi di cholera nostras (Gilbert e Girode) (1). 

Se pur sia vero che un saprofita ordinario possa diventare un microbio 
patogeno specifico, sono necessarii senza dubbio molto tempo e delle circostanze 
eccezionali. Tutte le volte che si è potuto stabilire una ricerca precisa, si è visto 
che la febbre tifoidea ha avuto origine da un germe tifoso, come da un virus sifi¬ 
litico o vaiuoloso ha origine la sifilide o il vaiuolo. 

La causa determinante è un parassita. Noi studieremo: 

A. Il virus o bacillo del tifo addominale; 

R. I mezzi per conservarlo e trasmetterlo; 

G. Le sue vie di penetrazione nel corpo umano; 

D. Le cause che ne favoriscono l’invasione. 

A. Il Bacillo del Tifo. 

Dopo la scoperta del bacillo della febbre tifoidea, numerosi scienziati ne 
intrapresero lo studio. Indicherò dapprima i principali lavori che hanno avuto 
per iscopo di dimostrare la sua natura specifica, riservandomi di ritornare sulle 
ricerche ulteriori di cui si farà menzione nel corso di quest’articolo. 

Recklinghausen era stato il primo a trovare dei micrococchi nel rene (2). 
Egli non vide il bacillo del tifo. Brovicz nel 1875, Sokoloff (3) nel 1876, Fischel 
nel 1878 (4), non furono più fortunati. Nel 1879, il prof. Bouchard constatò nelle 
urine dei tifosi la presenza di bacilli sempre coincidente con quella dell’albu¬ 
mina retrattile. 

Nel 1886, Seitz (5) ha potuto riconoscere la presenza simultanea d’albumina 
retrattile e di bacilli tifosi, la cui natura fu provata coi metodi di colorazione 
e di coltura. Eberth ha specificato qualcuno dei caratteri morfologici del bacillo 
del tifo. In una serie di lavori pubblicati nel 1880 e 1881 negli Archivi di Virchow 
e nella Raccolta di Volhnann , diede la descrizione del bacillo che doveva por¬ 
tare il suo nome. Egli lo aveva trovato nei ganglii linfatici e nella milza di certi 


(1) Si parlò moltissimo delle proprietà che renderebbero il bacterium coli commune parente 
prossimo del bacillo tifoso. A guardare da vicino le differenze sono ben maggiori che non le somi¬ 
glianze. Così il bacillo del colon produce nelle sue colture (brodo peptonizzato) indol riconoscibile 
già dopo qualche ora; il bacillo del tifo non ne produce punto. 

(2) V. Recklinghausen, Yerhandluugen der physikalisch. medicin. Gesellsschaft: Wilrsburg- 
Sitzung, del 10 luglio 1871. 

(3) Virchow's Archiv , 1876. 

(4) Prager medie. Wochenschrift , 1878. 

(5) Bacteriologische Studien iiber Thgphus-JEtiologie. AJunchen; Finsterliu, 1886. 
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tifosi, senza mai riscontrarlo negli organi di malati cólti da altre affezioni. Nel 

medesimo anno 1881 Klebs (1) scoperse dei bastoncini corti, dei filamenti 

allungati, talora articolati, in quasi tutti gli organi dei tifosi. Koch (2) ha criticalo 

le nceiche di Klebs e considero ì suoi filamenti come estranei alla malattia. Egli 
ha confermato la scoperta d’Eberth. 

Meyer (3) a Berlino nel 1881, e l’anno seguente G. Goats e Crooke (4) in 
r ? g Ìf‘ te '’ r f’ ““statarono la presenza del medesimo bacillo all’autopsia dei tifosi. 

Gaffky (5) non ebbe che ad utilizzare i procedimenti di coltura di Koch per 
descrivere la forma presa dalle colonie tifose sulla gelatina e l’aspetto di queste 
sulla patata. L insieme di tutti i caratteri, constatati da lui 26 volte su 28 au¬ 
topsie, permetteva di differenziare il bacillo del tifo da quasi tutti i rnicrorga- 
nismi fino ad allora conosciuti. 


Artaud, l’anno seguente, insistette su una forma speciale assunta dal microbio, 
torma di navicella, con uno spazio chiaro nel centro. 

Dopo quest’epoca, un gran numero di Memorie originali sul bacillo del tifo 
è stato pubblicato in Francia e all’estero. Nel nostro paese citerò, per ordine di 
data: 1 lavori che io ho pubblicato insieme con Widal, quelli di Cornil e Babès 
di Grancher e Deschamps, di Thoinot, di Gabriel Pouchet, di Rodet e G. Roux’ 
di Vaillard e Vincent, di Gasser, di Lassime, ecc. 

Le pubblicazioni sono state particolarmente numerose in Germania [ed in 
Italia]; esse saranno citate ed analizzate cammin facendo. 


0 ^ , _ Il microbio della febbre tifoidea è un bacillo 

variabile nella sua forma e nell’aspetto delle sue colture. 

La forma descritta da Gaffky è delle più frequenti, il bacillo del tifo si 
presenta, in generale, sotto l’aspetto di un piccolo bastoncino arrotondito alle 
estremità, di una lunghezza di 1 a 3 u all’incirca, tre volte a un dipresso più 
lungo che largo. Queste dimensioni sono però molto variabili ; esse cambiano 
col terreno e coll’età della coltura. Nel brodo semplice, il bacillo diminuisce di 
lunghezza e appare sotto la forma di un bastoncino estremamente sottile. 
Sull’ agar-agar e sulla patata, il diametro trasversale aumenta di lunghezza, 
donde l’aspetto robusto preso dal microbio. Sulle vecchie colture di gelatina, lo 
si può vedere allungarsi in filamenti talora estesi e molte volte incurvati su loro 
stessi. Noi siamo stati i primi a notare questo esempio molto chiaro di pleo- 
morfismo del bacillo del tifo (6). Talora sulle piastre fatte colla raschiatura 
d’organi tifosi, e sulle patate seminate dopo cinque o sei giorni si osserva lo 
spazio chiaro. I bastoncini sono allora rigonfi verso il loro centro e nella parte 
aumentata nel suo diametro trasverso si mostra uno spazio chiaro. Le due estre¬ 
mità sono fortemente colorate e riunite l’una all’altra da diie linee laterali che 
circondano lo spazio chiaro del centro. In certi casi, il bacillo resta sottile e 
molto allungato, e lo spazio chiaro costituisce allora la maggior parte della sua 
superfìcie: le estremità colorate appaiono piccole e come scavate a mezzaluna, 
la cui concavità guarda verso il centro del bacillo. Anche i loro filamenti pos¬ 
sono presentare parecchi centri decolorati, e non è raro, in un bacillo di dimen- 


(1) Arch. f. exper. Pathol. n. Pharmak ., Bd. XII, Heft 2, S. 3. 

(2) Mittheilungen aus de in Kaiserl.- Gesundheitsamte, Bd. I. 

(3) Untersuchungen ilber d. Bacillus des Abdominal-Tgphus ; Berlin 1881. 

(4) British medicai Journal , 1882. 

(5) Zur Aetiologie des Abdominal-Typhus; Mittheilungen aus dem Kaiserl.Gesundheitsainte. 

Bd. II, 1884. 

(6) Chantemesse et Widal, Archives de physiologie , aprile 1887. 
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sioni ordinarie, vedere lo spazio chiaro apparire non più al centro, ma vicino 
all’estremità. 

Non mancarono teorie per ispiegare questo aspetto particolare; oggidì si 
e d’accordo nel considerare lo spazio chiaro come il risultato d’una degene- 
j azione parziale del bacillo, che non si lascia più impregnare dalle materie 

coloranti. Ne risulta una moltiplica¬ 
zione per scissione, lo spazio chiaro 
essendo destinato a rompersi. Se 
si aggiungono due goccie di acido 
fenico ad V 20 ad un tubo di gelatina, 
si rende il mezzo meno favorevole 
allo sviluppo del bacillo e si può 
far apparire lo spazio chiaro; mentre 
in tubi omologhi non fenicati e se¬ 
minati colla medesima coltura pri¬ 
mitiva non si trovano nel medesimo 
tempo che bacilli pieni. 

11 microbio d’Eberth si colora 
bene coi colori d’anilina; la sua 
decolorazione è facile e si ottiene 
usando il metodo di Grani. Le col¬ 
ture su mezzi solidi si dissociano 
colla più grande facilità in una 
goccia d’acqua, che rapidamente 
intorbida allorquando esse vi son portate col filo di platino. Io noto partico¬ 
la mente questa proprietà del microbio d’ Eberth, che non si trova 0 si trova 
in grado minimo in altri bacilli che si potrebbero prendere, ad un esame 
superficiale, per bacilli del tifo. 

Se le dimensioni di questo germe sono variabili, esso offre un carattere di 
grande importanza: è la sua mobilità, una specie di vibrazione dei piccoli 
bacilli, di strisciamento delle forme allungate. Questa mobilità è dovuta alla 
presenza di ciglia vibratili. Per mettere queste ciglia in evidenza, Loffler (1) 
ricorse ad un metodo di colorazione, basato sull’azione successiva d’un mor¬ 
dente e d’un materiale colorante. La lunghezza del flagello spiega l’agilità 
tutta particolare di questo bacillo; essa costituisce uno dei buoni caratteri per 
la diagnosi differenziale. 

Coltura. — Si coltiva molto facilmente sui mezzi organici; nel brodo sem¬ 
plice, non intorbida il liquido che dopo due o tre giorni alla temperatura 
della camera, vale a dire fra 10° e 15°. 11 liquido è diggià torbido in capo a 
24 ore se è portato in una stufa a 35°. Lasciato dopo un certo tempo a questa 
temperatura, il brodo lascia depositare al fondo della provetta un precipitato 
bianco, e, dopo qualche settimana, il liquido perde il suo aspetto torbido 
per prendere una colorazione rosso carico. 

Nel latte, il microorganismo si moltiplica prendendo delle forme volumi¬ 
nose. L’urina sterile può servire di mezzo di coltura e la sua acidità non è 
un ostacolo alla pullulazione del microbio, benché l’urina alcalina sia un ter¬ 
reno più propizio. 

Il bacillo del tifo si sviluppa sulla gelatina, la quale non è liquefatta in 
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Fig. 15. — Bacillo del tifo. Coltura su gelatina. 


(1) Centralblatt f. BaJcter ., VI, p. 209. 
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nessuna fase della vita del bacillo di Eberth. La coltura comincia ad apparire 

in capo a 48 ore alla temperatura ordinaria. In seguito ad inoculazione per 

puntura, nella parte profonda seguendo la linea di infissione, nascono delle 

piccole colonie lenticolari, giallastre, mentre alla superfìcie si sviluppa ora un 

disco sottile, a forma di pellicola, trasparente, e a margini iridescenti, diesi 

estendono verso le pareti del vetro, ora, al contrario, una coltura spessa, opaca, 

pochissimo estesa, la cui dimensione non oltrepassa quella d’una piccola 
lenticchia. 

La inoculazione per istrisciamento, in tubi inclinati, dà luogo, nei casi più 
caratteristici, ad una specie di velo sottile, traslucido, a riflessi madreperlacei 
e bluastri, a superficie granulosa e a margini irregolari, talora serpiginosi. 
L accrescimento comincia dopo due giorni, progredisce molto rapidamente, 
per arrestarsi verso il nono giorno senza raggiungere mai le pareti del vetro. 
Spesso in luogo di offrire questo sviluppo così particolare, la coltura si pre¬ 
senta sotto la forma di una striscia molto stretta e spessa, di colore bianco 
giallastro, localizzata attorno alla linea d’inoculazione, e che non si estende 
come precedentemente. Dopo un tempo variabile (15 a 20 giorni), la super¬ 
fìcie della gelatina si intorbida attorno alla coltura rimasta stazionaria. L’esame 
delle parti così intorbidate non rivela la presenza di alcun microbio. 

talora si osservano anche, dopo un tempo variabile, dei cristalli allungati 
simulanti delle arborescenze disseminate nella profondità della gelatina. La 
loro presenza è dovuta alla precipitazione dei fosfati. 

Allorquando si raschia la superficie della gelatina con una piccola spatola 
di platino, la coltura si distacca facilmente; si possono così levare dal tubo la 
maggior parte delle colonie che vi si trovavano, ma tutta la parte della gelatina 
primitivamente invasa è diventata refrattaria alla coltura del microbio di 
Eberth. Si possono seminare questi punti con un nuovo bacillo, ma la super¬ 
ficie resta sterile, essendo perciò come vaccinata (1). 

Sul siero di sangue e sull’agar-agar lo sviluppo è facile. La coltura riveste 
l’aspetto di una striscia cremosa ed estesa sulla superficie del tubo inclinato; 
la sua forma non offre niente di speciale. 

Sul gelosio glicerinato, di Nocard e Roux, la coltura prende un’attività sor¬ 
prendente. È uno dei casi in cui, in 12 ore, alla stufa, essa è molto evidente. 

La patata è un terreno di coltura prezioso, molto utile per la diagnosi del 
bacillo. Quivi prospera e si moltiplica, ma senza che la coltura appaia ad occhio 
nudo; appena si scorge dopo qualche giorno, sulla linea di inoculazione, una 
striscia umida, e spesso la fetta di patata deve essere esaminata sotto un certo 
angolo di incidenza, perchè si possa rivelare la presenza di una coltura. Allor¬ 
quando la patata è molto umida, si distingue sulla sua superfìcie, nel punto 
di seminagione, una leggiera sporgenza il cui aspetto rassomiglia assai bene 
alla superficie lucente di certe focaccie. Questa apparenza è talora così leg¬ 
giera che può passare inosservata ad un occhio inesperto: essa è d’altra parte 
molto più rara della prima. 

Seminato su pasta (purée) di patata compressa, in un pallone collocato nella 
stufa, il bacillo prospera senza mostrare per un certo tempo una coltura evi- 


(1) Noi abbiamo pubblicato questa esperienza nell’aprile 1887. È su di essa che ci siamo fondati, 
Widal ed io, per dare ai sorci l’immunità contro il bacillo del tifo, coll’iniezione dei prodotti solubili 
di questo medesimo bacillo. — In una bella Memoria, Gasser (Thèse de Paris, 1890), attribuisce la 
scoperta di questo fatto a Garré. È un errore. Il lavoro di Garré è stato pubblicato tre mesi dopo il 
nostro (Correspondenzblatt f. schiveizer Aertze , luglio 1887). 
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f e „" le ’ ma dopo quindici 8 iorni - la superficie della pasla disseccata prende 
una colorazione oscura. p ue 

li ii eli ner ha ni osi rato che l’antecedente alcalinizzazione delle fette di patata 
con una soluzione di carbonato di soda lascia sviluppare, dopo la seminagione 
una coltura di bacilli tifosi lussureggiante e d’aspetto giallastro. 

J-alora pure, senza alcalinizzazione precedente, la coltura del bacillo sulla 
patata prende una tinta giallastra; questo fitto si osserva soprattutto quando 
i geime proviene da colture conservate lungamente nei laboratori, oppure 
quando e stalo tolto da un cadavere di tifoso che sia morto 25 o 30 giorni dopo 
la comparsa del tifo. Il carattere della coltura del bacillo tifoso sulla patata 
non costdmsce un segno diagnostico di un valore assoluto. 

Il bacillo del tifo è facoltativamente anaerobio. Esso si coltiva molto bene 

T Vuo i° e nel1 ,( b’ogeno, come hanno stabilito le esperienze di Roux e le nostre. 

il mMn^ rn !r £ r T dalle i co,onie sulle piastre di gelatina seminate, secondo 
metodo di Ivoch, mentano di attirare l’attenzione. Nei casi tipici, le colonie 

si presentano larghe come una grossa testa di spillo, 
sottili, a forma di pellicola, madreperlacee, trasparenti, 
e nei giorni seguenti, malgrado l’accrescimento di vo¬ 
lume, persistono la trasparenza e la tinta bluastra. Dopo 
5 o 6 giorni, esse hanno acquistato la dimensione di una 
lenticchia, il loro contorno è divenuto irregolare, fra- 
stagliato come le coste di un’isola, più sottile in gene¬ 
rale che il loro centro, e la superficie loro è granulosa. 
Esaminate ad un debole ingrandimento esse sembrano 
percorse in tutta la loro estensione da solchi più o meno 
marcati, talora disposti in modo rettilineo, come le 

F.g. 16 . - Coltura nervature d’una foglia. Sovente la loro superficie è 

su p,as .a . gelatina. ancora p jù irregolare, e tutta la colonia sembra for¬ 

mata da circonvoluzioni analoghe a quelle d’un intestino 
tenue ravvolto su se stesso. La combinazione di questi due aspetti, aggiunta 
alla colorazione brillante dell’insieme, dà alla colonia l’aspetto d’una montagna 
di ghiaccio. ° 
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Questa forma è lungi dall’essere costante e la coltura del bacillo tifoso 
sulla gelatina è essenzialmente polimorfa. Sovente, infatti, le colonie sulle 
placche restano piccole, nettamente circolari, regolari alla loro superfìcie come 
nei loro contorni. Quindi non hanno più nessun carattere distintivo dai nume¬ 
rosi bacilli che pullulano in tutti i mezzi organici. Esse sono, in questo caso, 
rimaste alla loro primitiva fase di sviluppo. Le colonie, allorquando comin¬ 
ciano a formarsi, si presentano sempre sotto la forma di piccoli dischi circo¬ 
lari. Nello svilupparsi, sembra che si frammentino; delle linee di penetrazione 
si estendono dalla periferia verso il centro, e i contorni prendono un aspetto 
sinuoso. Queste deformazioni si accentuano a misura che la colonia si sviluppa, 
e dopo una serie di passaggi, l’aspetto finisce per avere la caratteristica che 
noi gli abbiamo dato or ora. Allorquando si fanno delle piastre con vecchie 
colture, accade che le colonie s’arrestano nel loro sviluppo, rimanendo allo stato 
di piccoli dischi circolari, anche quando abbiano sufficiente spazio per esten¬ 
dersi. Per rendere alle colonie del bacillo il loro aspetto di sviluppo tifoso, 
basta far passare il virus, una o più volte, nel corpo di un sorcio. 

La difficoltà della ricerca delle colonie sulle placche deriva quindi dal loro 
poliformismo; essa è ancora accresciuta per questo fatto che, anche sotto il 
loro aspetto più caratteristico, possono essere confuse con le colonie di un 
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certo numero di altri microbii. Non bisogna mai scostarsi da una estrema 
prudenza nella ricerca del bacillo della febbre tifoidea in un mezzo qualunque. 
La forma delle colonie sulle placche è la guida per arrivare alla sua scoperta, 
ma può essere una guida fallace. Prima di affermare la presenza dell’agente 
patogeno, la necessità impone di constatare i caratteri morfologici e le molte¬ 
plici reazioni di coltura. Sono state utilizzate molte di queste ultime, colla coltura 
del bacillo tifoso nei mezzi artificialmente colorati. 

G. D’Abundo (1) fu il primo a notare che la coltura del bacillo del tifo, 
in un brodo colorato con fuxina, bleu di metilene o col bruno di Bismark, deco¬ 
lora il liquido dopo qualche giorno, mentre si colorano i microbii. 

Birch-Hirschfeld (2) ritornando su questo studio dei mezzi liquidi colorati 
con solfato di rosanilina o colla porporina, credette vedere la spora tifosa nel 
protoplasma condensato, che aveva fissato più intensamente la materia colo¬ 
rante all’estremità del bacillo. 

Dopo d’allora, Noeggerath, Grancher e Deschamps, Gasser, Gassedebat, ecc., 
hanno cercato, con modificazioni fatte ai mezzi di coltura colorati, dei metodi 
per riconoscere il bacillo del tifo. Noi ritorneremo più tardi su questi metodi a 
proposito della diagnostica del microbio d’Eberth. 

Produce il bacillo del tifo delle spore? possiede una forma di durata ana¬ 
loga a quella che si riscontra nel bacillo del carbonchio o in quellodel tetano? 
Si comprende l’importanza estrema di questo dato per la conoscenza intiera 
dell’eziologia della febbre tifoidea. 

Gaffky, pel primo, aveva constatato nelle colture di bacilli di tifo, fatte sulle 
patate e lasciate per 3 o 4 giorni nella stufa, la presenza, all’estremità dei baston¬ 
cini, d’una piccola sfera chiara rifrangente, non colorabile dalle sostanze che 
tingevano il resto del bacillo. Egli le considerò come spore (endstàndige Sporen). 

Noi abbiamo, Widal ed io (3), ritrovato queste medesime forme, e per la loro 
vitalità, persistente malgrado l’essiccazione prolungata, nonché per la loro resi¬ 
stenza assai grande al calore umido, abbiamo adottato l’opinione di Gaffky, 
ammessa pure da Birch-Hirschfeld, per le ragioni dette sopra. Ma i lavori di 
Buchner (4) e di Pfuhl (5) sono venuti a dimostrare che le piccole sfere che si 
trovano alle estremità di certi bacilli non possiedono le qualità delle vere spore. 
Se si mettono su lamine di vetro sterilizzato delle colture di bacilli di tifo di 
differente provenienza con e senza apparenza sporulare, e si sottopongono queste 
lamine così preparate ad una temperatura secca di 60° per un’ora, i soli 
bacilli che non siano più suscettibili di ridare delle colture sono precisamente 
quelli che hanno l’apparenza sporulare. Essi si mostrano dunque meno resi¬ 
stenti che i bacilli ordinari. Pfuhl ha stabilito che, qualunque sia il mezzo di 
coltura e la temperatura ambiente, non si possono ottenere dei microbii di 
Ebertli che resistano 20 minuti alla temperatura umida di 60°. 

•E necessario dunque considerare le piccole sfere terminali di certi bacilli 
tifosi come delle alterazioni protoplasmatiche degenerative, e paragonarle a 
quelle che si osservano nella parte centrale del microbio. 

Lo studio delle condizioni di temperatura al di là delle quali il bacillo del 
tifo non può vivere, è stato fatto da diversi autori. Nel nostro lavoro noi 


(1) G. d’Auundo, Riforma medica , dicembre 1887. 

(2) Archiv far lhjg ., p. 341, 1888. 

(3) Chantemesse et Widal, Recherches sur le badile typhique et l’étiologie de la lièvre typlioi'de; 
Arch. de Physiol'ogie , 1887. 

(4) H. Buchner, Centralb. f. Bacter., 1888, n° 12. 

(5) Pfuhl, ibid., uov. 1888. 
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abbiamo accennato brevemente l’esperienza seguente: un tubo che contiene 
una co tura di bacillo tifoso nel brodo è munito di un termometro mobile clic 
va d alto in basso nella coltura. Si mette il tubo col suo contenuto a bagno¬ 
maria nell acqua bollente. Il termometro indica bentosto che la temperatura 
de la coltura si eleva rapidamente.-Si prendono dei campioni e vengono semi- 
nati al momento in cui il termometro indica 60°-70°, 80 e 90°; si vede che 
tutti sono fertili. Ad una temperatura più elevata le sementi restano sterili. 

yuest esperienza ha il difetto di non tener conto della questione del temno 
in cui e sopportata una data temperatura. 

Pfiihl osservò che una temperatura umida di G0°, mantenuta per 20 minuti 
uccjde tutti i bacilli; se la temperatura non è mantenuta a questa cifra che 
10 minuti, la distruzione non si fa. Sternberg e Janowsky (1) hanno ricono¬ 
sciuto che una temperatura umida di 57°, mantenuta per 10 minuti è suffi¬ 
ciente per distruggere una coltura di bacilli in un brodo. 

I diversi risultati ottenuti dagli sperimentatori precedenti dipendono certa¬ 
mente dalla diversa resistenza delle loro colture. 

Qual è, d’altra parte, l’influenza della bassa temperatura sulla vitalità del 
microbio d’Eberth? come si comporta nel terreno, nell’acqua durante i con¬ 
gelamenti? E questa un’importante questione d’igiene. 

Noi abbiamo segnalato, Widal ed io (2), che l’acqua carica di bacilli tifosi 
e congelata nel cortile del laboratorio per parecchie notti dell’ inverno 1886 
aveva conservato dei germi fertili. Prudden (3) osservò che un centimetro cubo 
di ghiaccio, infetto con microbii d’Eberth, mantenuto per 3 mesi ad una tem- 

?nAA tUla Vaiianle fra — 10 e — 11° C., conteneva ancora a quest’epoca più di 
7000 germi viventi: se le alternative di congelamento e di fusione dell’acqua 

erano ripetute 5 volte al giorno, si aveva tutte le volte la completa distruzione 
dei bacilli in tre giorni. 

Janowsky (4) ha conservato nel brodo dei bacilli tifosi viventi dal 17 gen¬ 
naio al 5 febbraio 1889. Il brodo era esposto nel cortile del laboratorio di 
kiew, e durante questo periodo di 18 giorni congelò per il freddo esterno 
quattro-volte ; nell’intervallo dei geli, il brodo era ridivenuto liquido. L’ultimo 

congelamento, molto intenso, che sopravvenne il 5 febbraio e durò tre giorni 
mise fine alla vita dei bacilli. ’ 

(.he avviene di questi bacilli messi al freddo, ma fuori di un mezzo umido 
che favorisce così potentemente l’azione della temperatura su di essi, in certi 
tei reni per esempio ? La risposta a tale questione non è ancora stata data 
dall esperimento (5); è probabile che la vita dei germi in questi mezzi sia lunga; 
poiché in un pezzo di ghiaccio che non fonda essi resistono più di tre mesi. 

L acidità o l’alcalinità del terreno è un fattore importante del risultato; il 
secondo caso è più favorevole del primo alla conservazione del germe. 

Azione della luce. La luce solare possiede un’azione distruttrice sul 
bacillo della febbre tifoidea (Gaillard) (6). Le esperienze di Janowsky (7) hanno 


(lj Centralblatt f. Bakteriol., Bd. Vili, nn. 14 e 15. 

(2) Loc. citato. 

(d) On bacteriain ice ami their relatious to deseases with special reference to thè ice supply of 
New-York city; The medicai Record , voi. XXXI, 1887, 26 marzo. 

(4) Loc. citato. 

(5) V. più inuanzi le importanti ricerche di Grancher e Deschamps. 

(6) De l’influence de la lumière sur les microorganismes. Lyon 1888. 

(7) Centralblatt f. Baìcter ., 1890, un. 6 e 8. 
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dimostrato che le colture di bacilli del tifo addominale, dopo 4, 6, 8 ore d’espo- 
azione al sole d, maggio, perdono tutto il potere di svilupparsi. Essendo i brodi 
runast! ancora nutrienti, e sul microbio stesso che aveva agito la luce solare. 
La luce diffusa possiede una minore influenza depressiva, ma tuttavia importan- 

i~) i i • i dio non riceva mai sole, un tubo 

Pasteur a due rami, contenente del brodo nel quale si semini il bacillo tifoso, 

un ramo ricoperto di un doppio involucro di carta nera e di carta bianca, 

e 1 altro nudo, si vede che il brodo del ramo coperto s’intorbida sempre 
prima del ramo nudo. 

Nelle esperienze di Gaillard e di Janowski, l’azione della luce è complicata 
con quella del calore; tuttavia sono meno i raggi calorifici dei raggi chimici che 
anno un azione preponderante. Le soluzioni di materie coloranti, che preser¬ 
vano per piu lungo tempo dall’annerimento una carta sensibile che esse ripa¬ 
rano dalla luce, sono anche quelle che preservano meglio dalla morte il bacillo 
tifoso. La soppressione dei raggi chimici equivale adunque presso a poco alla 

oscurità. Si comprende tutta l’importanza di queste nozioni sotto il punto di 
vista dell’ igiene (1). 

Azione dell acido cloridrico. — 11 bacillo tifoso, prima di crescere nello 
intestino, passa nel contenuto stomacale; è dunque importante conoscere 
l’azione che può esercitare su di esso il succo gastrico secreto dallo stomaco 
in un periodo di digestione normale. Parecchi scienziati hanno studiato questo 
problema. Spallanzani (2) aveva di già parlato dell’azione antisettica del succo 
gastrico. Seitz (3) immergendo per tre giorni dei bacilli tifosi in un liquido 
al 0,3 p. 100 (quantità dell'acido cloridrico nella digestione dell’uomo) vide 
che questi bacilli avevano conservato tutta la loro vitalità. Noi stessi (4) 
abbiamo studiato la resistenza di questo microbio immerso in una sostanza 
nutriente impregnata d’acido cloridrico. Abbiamo visto che un quarto di 
goccia, una mezza goccia d’acido cloridrico puro aggiunto a 10 centimetri 
cubici di gelatina nutritiva neutra, non impedì intieramente lo sviluppo del 
bacillo tifoso. Allorquando l’acidità è più forte, il bacillo seminato non si col¬ 
tiva più, ma conserva ancora per più giorni la sua vitalità. Straus e Wurtz (5) 
hanno ripreso queste esperienze operando sul succo gastrico puro. Essi hanno 
dimostrato che tutta l’azione antisettica di questo succo era dovuta all’acido 
cloridrico, e non alla pepsina. Immersi nel succo gastrico puro o nell’acido 
cloridrico in soluzione acquosa al 0,9 p. J000, i bacilli tifosi resistono 2 ore e 
soccombono dopo 3 ore; ma, come hanno indicato questi scienziati, i loro 
risultati rappresentano l’effetto antisettico massimo che si può ottenere col 
succo gastrico puro, vale a dire in condizioni che non si trovano mai nella 
digestione fisiologica. 


(1) Noi consideriamo qui solo l’azione della luce sulla vitalità del germe, e non sulla virulenza , vale 
adire sulla natura dei prodotti che esso secerne. Mancano indizii per risolvere quest’ultimo punto. È 
probabile che l’azione della luce abbia qui molta importanza. Nel 1854 Pasteur (Comptes rendus) ha 
dimostrato che l’azione della luce sulla chinina e cinconina le trasformava in chiniqina e cinconicina, ed 
egli indicava l’utilità di proteggere contro la luce la scorza degli alberi di china-china. Tale racco¬ 
mandazione, messa a profitto nell’India e a Giava, ha creato in questi paesi una grande risorsa di 
ricchezze. Da una ventina d’anni, in queste due regioni, i tronchi e i rami degli alberi di china-china 
sono attorniati di muschio. 

(2) Citato da Straus, Archives de méd. expér., 1889. 

(3) Seitz, loc. citato. 

(4) Chantemesse et Widal, Archives de pht/siol., 1887, p. 200. 

(5) Straus et Wurtz, Archives de médecine expér., 1889. 

12. — Tr. Med. — Febbre tifoidea , I, p. 2\ 
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Da queste esperienze risulta che la protezione che ci offre il succo gastrico 
contro il bacillo tifoso è debole allo stato normale e ancora più debole allo 
stato patologico come nella dilatazione dello stomaco (Ch. Bouchard). 

Sostanze solubili elaborate dal bacillo tifoso. — Brieger (1) è riuscito ad 
estrarre da vecchie colture di tifo una ptomaina che egli ha chiamato tifo- 
tossina, il cui potere velenoso è grandissimo. È una polvere bianca ancora 
molto mal conosciuta. Il suo ipoclorato dà coll’acido fosfomolibdico un pre¬ 
cipitato bianco; coll’acido picrico e col cloruro d’oro, un precipitato giallo; 
con una soluzione di jodio, un precipitato scuro; coll’acido tannico un preci¬ 
pitato giallo carico. Non si ottiene reazione col cloruro di platino. 

Rappresenta questa sostanza tutti i prodotti tossici elaborati nei mezzi 
dove il bacillo tifoso è vissuto? No, sicuramente. Se si riferiscono ai prodotti 
secreti da questo microbio le deduzioni delle belle ricerche chimiche e fisio¬ 
logiche, che Roux e Yersin hanno fatto sui prodotti del bacillo della difterite, 
e Arnaud, Gharrin e Gley (2) sulle sostanze elaborate dal bacillo piocianico, si 
vede quanto sia complessa la questione. Noi abbiamo visto che tutti i prodotti 
del bacillo d’Eberth rendevano il terreno di coltura refrattario allo sviluppo 
di questo germe, che là ove desso aveva vissuto “ vaccinava „ la gelatina, 
osservazione questa confermata da Garré e da Freudenreich (3). Probabilmente 
questi prodotti solubili vaccinano gli animali e anche Tuomo poiché Bouchard (4) 
ha visto che essi si eliminano nelle urine dei tifosi, e questo scienziato è arri¬ 
vato a vaccinare dei sorci contro il virus tifoso coll’urina di un malato affetto 
da tifo. Si tratta dunque di una sostanza che, a dosi minime, può dare l’im¬ 
munità (5). 

Il lavoro più recente di Brieger e G. Frànkel (6) ha apportato fatti nuovi. 
Applicando allo studio dei prodotti secreti dal bacillo tifoso i metodi d’ana¬ 
lisi chimica che essi avevano utilizzato nelle loro ricerche sulle tossine difteriche, 
questi scienziati hanno filtrato attraverso la candela Chamberland colture di 
bacilli tifosi nel brodo. Il liquido filtrato è stato evaporato nel vuoto a 30° fino 
a ridurlo ad un terzo, poi si aggiunse alcool dieci volte il suo volume e qualche 
goccia d’acido acetico. Il precipitato che si forma viene raccolto su di un filtro, 
sciolto nell’acqua e infine saturato con solfato d’ammonio e messo a dializ- 
zare. Il liquido si separa in 2 parti: una che attraversa la membrana e si 
mostra inattiva all’inoculazione degli animali; 1 altra che resta sul drizza¬ 
tore. Quest’ultima dà le reazioni dell’albumina ordinaria. Essa si differenzia 
dalla sierina per la mancante, o almeno debolissima sua solubilità nell’acqua. 
Differisce dalla globulina perchè non si discioglie che molto difficilmente nel 
cloruro di sodio. Le cavie sono poco sensibili alla inoculazione sottocutanea di 
questa tossi-albumina, i conigli, al contrario, soccombono 8 o 10 giorni dopo 
un’inoculazione nel tessuto cellulare sottocutaneo. All’autopsia non si trovano 
lesioni anatomiche che attirino l’attenzione. 

Io non credo che questa tossi-albumina rappresenti la totalità e nemmeno 
la maggior parte delle sostanze tossiche elaborate dal microbio d’Eberth. La 


(1) Weitere Untersuchungen iiber Ptomaì'ne, 1885. 

(2) Guariiin et Gley, Soc. de Biologie , 1890. — Arnaud et Gharrin, Comptes rendus , 1891. 

(3) Annales de VInstitut Pasteur , 1883, p. 200. 

(4) Bouchard, Le<;ons sur les auto-intoxications. 

(5) V. il lavoro di Bouchard sulle dosi che conferiscono l’iinmunità; Compì. rend. t aprile 1891. 

(6) Untersuchuugen iiber Bakteriengifte; Berliner klin. Woch. t nn. 11 e 12, marzo 1890. 
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sua .noculaz.one negl, ammali non riproduce le lesioni anatomiche che dà 
iniezione d un brodo, in cui sono vissuti dei bacilli tifosi, ed in particolar 

f S.* 1 " 3 7 h ( e pr0d ,r rìnfezi0ne tifosa sperimentalmente Avocata 

E possibile che questa tossi-albumina non debba la sua potenza che ad un’altra 

sostanza contenuta nel hqu.do e che essa trarrebbe con sè nel coagulare C ò 

che fa supporre questa ipotesi, è che la tossi-albumina, cheBrieger e C. Frftnkel 

hanno ricavato da colture di difterite, è 50 volte meno attiva della diastas 

chehtnn tt da Roux e Yersin. Ora gli scienziati francesi, 

S f 1 ' pr '" 1 ° lavoro i su q^sto soggetto, consideravano diggià la loro 
diastasi come un prodotto molto impuro. 


Ricorche sul cadavere. — La presenza del bacillo tifoso è costante, nel 
periodo di stato della malattia, e la sua scomparsa avviene col declinare di 
essa. La sua constatazione e sufficiente per levare ogni dubbio nei casi in cui 
la diagnosi anatomica sia incerta. Questa ricerca si fa sulle sezioni colorate 
dopo d essere state indurite (1) e sulla coltura degli organi allo stato fresco. 

In un lavoro antecedente io ho riportato una statistica fatta con Widal, 
nella quale noi abbiamo potuto isolare 11 volte su 12 il bacillo d’Eberth 
sovente allo stato di purezza. Friinkel e Simmonds hanno in. tal modo colti- 
vato 1 bacillo tifoso 25 volte su 29 autopsie. Rheiner 5 volte su 7, Seitz 
22 volte su 24, e A. Friinkel, Neumann, Pfuhl e Merkel l’hanno ottenuto quasi 
costantemente nelle loro ricerche. Gli organi da cui abbiamo potuto ricavare 
u microbio della febbre tifoidea si possono ripartire nel modo seguente: 


Fegato, milza, gangli mesenterici, placche del Peyer 
Muscolo cardiaco. 

• • • • * 

Polmoni affetti da bronchite, da bronco-pneumonite o da 
pneumonite tifoidea . . . 

**•••••• 

Meningi del cervello. 

Testicoli d’un uomo morto in pieno periodo di stato . . 


costantemente. 

2 volte. 

6 volte. 

4 volte su 8 ricerche. 
1 volta su 1. 


Aggiungo che parecchie volte ho tentato d’isolare il bacillo tifoso dal sangue 
del cadavere, ma sempre senza successo. La sua presenza deve quivi essere 
assolutamente eccezionale, poiché Friinkel e Simmonds, dopo numerose ricerche 
non hanno potuto trovarne che una sola colonia (a). 

La constatazione della presenza del microbio nei polmoni permette di com¬ 
prendere le manifestazioni così frequentemente osservate, fin dal principio del 


(1) Per la colorazione delle sezioni, indico il nuovo metodo di Kuhnb : si praticano dei tagli sottili 
su di un frammento di tessuto indurito e paraffinato secondo il metodo ordinario. 11 taglio vien por¬ 
tato sul vetrino, si toglie la paraffina scaldando leggermente e facendovi agire lo xylol, poi l’alcool 
assoluto. Si versa allora sul taglio qualche goccia di una soluzione colorante, contenente 100 grammi 
d’acqua, 5 gr. d’acido fenico, 1 gr. di bleu di metilene e 10 gr. d’alcool. Si lascia la materia colorante 
in contatto col taglio per 15 o 30 minuti; si asciuga con carta sciugante, si lava con qualche goccia di 
acqua distillata, poi si tratta con olio di anilina sia puro, sia saturato di aurantia, per ottenere la 

doppia colorazione. Si sciacqua con olio di anilina puro, poi con xylol e si aggiunge il balsamo del 
Cauadà. 

(a) [In un lavoro pubblicato dalla clinica del prof. Bozzolo, Belfanti dà la descrizione di alcuni 
casi dove il bacillo di Eberth fu potuto isolare allo stato di purezza dal sangue di individui viventi ; in 
uno specialmente dove i bacilli erano così numerosi da incontrarsi a gruppi sotto il campo microsco¬ 
pico. La setticemia da bacillo del tifo esiste anche per l’uomo, benché in casi certo poco frequenti. 
Cosi pure il bacillo di Eberth fu isolato dallo stesso da uno sputo di bronco-polmonite insorta in una 
malata di tifo; sputo da cui non fu possibile ricavare il diplococco pneumonico. In un caso d’orchite 
suppurata insorta un mese circa dopo la guarigione di un tifo, lo stesso A. isolava allo stato di purezza 
il bacillo del tifo non accompagnato da nessun altro piogeno (S.)]. 
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tifo, nei bronchi o nei polmoni. La sua sede nei centri nervosi ci spiega le 
alterazioni neuropatiche così gravi, che appaiono durante il corso della malattia. 

In un caso di paralisi spinale acuta sopravvenuta durante l’evoluzione di un 
tifo, Gurschmann ha trovato nel midollo bacilli tifosi. Vaillard e Vincent (1) 
hanno pure constatato la presenza del bacillo tifoso nei centri nervosi, fin 
una ragazza di 10 anni, morta nell’acme di un tifo con fenomeni epilettiformi, 

1 quali prima d’allora non erano mai in essa stati osservati, Silva riscontrò 
pure la presenza dei bacilli del tifo nella corteccia cerebrale. Riforma med ., 
sett. 1891 (S.)]. Dopo che le ricerche si sono moltiplicate, sono ben pochi gli 
organi o umori della economia, in cui non si sia constatata la presenza del 
microbio. 

Avviene che all’autopsia dei tifosi, fatta quando la malattia ha una lunga 
durata, si trovino negli organi, insieme col bacillo tipo, oppure senza che esso 
sia presente, altri germi molto somiglianti ad esso pei loro caratteri di forma, di 
coltura, di proprietà, ma che pure possono esserne distinti. Rappresentano 
questi bacilli una forma legittima atipica del microbio d’Eberth? È certo che 
talora si ha a fare con una vera infezione secondaria dovuta al bacterium coli 
commune , talora però il microbio che si trova negli organi dei tifosi non diffe¬ 
risce per tutti i suoi caratteri dalla forma tipo, più di quello che differiscano 
fra di loro i bacilli d’Eberth che abbiano vissuto lungo tempo, di coltura in 
coltura, nei laboratorii. 

Ricerche sul vivente. — 11 germe tifoso può diventare, in certe condizioni, 
piogeno. La prima menzione di questo reperto è stata fatta da A. Frànkel (2), 
che non aveva trovato che bacilli d’Eberth nel pus d’una peritonite incisti- 
data, 4 mesi e mezzo dopo la comparsa di una febbre tifoidea. Ebermai'er (3) 
su otto casi di periostite tifosa, ne osservò due che suppurarono, ed egli potò 
dimostrare, sia nel sangue del periostio, sia nel liquido proveniente dal tessuto 
osseo, la presenza dei bacilli tifosi allo stato di purezza. 

Valentini (4) trovò nel liquido di una pleurite purulenta, soppraggiunta nel 
decorso di una febbre tifoidea, dei bacilli d’Eberlh ad esclusione di tutti gli 
altri organismi. Più recentemente Achalme (5) ha riferito l’osservazione fatta 
in un’ammalata affetta da ascesso osteo-periosteo della tibia, nel principio 
della convalescenza da febbre tifoidea. L’esame microbiologico ha dimostrato 
1’esistenza del solo bacillo d’Eberth nel pus. Raymond osservò un fatto ana¬ 
logo (6). Dal pus di un ascesso sopravvenuto 15 mesi dopo una febbre tifoidea, 
Widal ed io abbiamo isolato il bacillo del tifo. 

Lo sperimento sugli animali conferma questi dati dell’osservazione sull’uomo. 
Vinay e G. Roux hanno iniettato nel tessuto cellulare sottocutaneo d’un coniglio 

2 grammi di brodo carico di bacilli tifosi virulenti. Si formò una nodosità, che 
dopo tre giorni conteneva del pus sieroso con bacilli tifosi allo stato di purezza. 
Io ho ottenuto risultati simili in un’esperienza molto analoga (7). 

Nel vivo, la presenza del bacillo tifoso non è stata constatata che eccezio¬ 
nalmente nel sangue della circolazione generale. Secondo la legge di Wvsso- 


(1) Soc. mèdie, des hópitaux, marzo 1890. 

(2) Congresso di medicina interna di Wiesbaden, 1887. 

(3) Ueber Knochenerkrankungen bei Thyphus; Deutsche Arch. fiir klin. Med., Bd. XLIV, 1889. 

(4) Beri. klin. Woch., aprile 1887, n. 17. 

(5) Société de Biologie, 21 giugno 1890. 

(6) Soc. tnéd. des hópitaux, febbraio 1891. 

(7) Soc. méd. des hópitaux, luglio 1890. 
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kQWÌtechp), questo microbio si localizza negli organi. Tuttavia i bacilli venuti 
dai linfatici dell intestino penetrano nel sangue della grande circolazione. La 
in ezione sanguigna è al massimo al momento dell’apparizione della roseola. 
Queste, secondo Neuhauss (4), sarebbero prodotte da emboli bacillari. 

nv, 1 lp t ? r ° W1C n ^catello e no ‘ stess * abbiamo qualche volta trovato il bacillo 
dell ileo-tifo nella coltura d’una goccia di sangue della milza punta con un 
trequarti capillare asettico nei primi dieci giorni della malattia. 

. ^^ nza r *Ornare sulla presenza del bacillo nelle materie fecali e nell’urina, 
ncordo che lo si trova in certi casi nei prodotti stessi dell’espettorazione. Non 
e punto raro trovarlo sulle ulcerazioni degli organi linfoidi della gola (Chante- 
messe e Widal), e nell’essudato degli alveoli polmonari (Artaud). 

Guarita la febbre tifoidea, il bacillo tifoso può restare localizzato in certi 
punti dell organismo, costituendo una lesione locale, in cui esso conserva la 
sua vitalità e la sua virulenza. Terminata la malattia dopo 6, 9, 15 mesi, si 
è potuto trovare il bacillo tifoso in una vescicola biliare (3), in una lesione 
osteo-periostea (4) e nel pus di ascessi. Certe osservazioni cliniche permettono 
di supporre una permanenza ancora più lunga del bacillo tifoso nell’economia (5). 


Inoculazione negli animali. — Prima di tentare qualunque inoculazione negli 
animali, vi è una supposizione che si può fare a priori , cioè che l’infezione tifosa 
sarà difficile a produrre in essi. Noi non conosciamo nemmeno una sola specie 
animale che prenda spontaneamente la febbre tifoidea. I veterinarii non hanno 
mai constatato le lesioni così caratteristiche dell’ileo-tifo fra i mammiferi (6). Gli 
animali che vivono allo stato di domesticità, tanto esposti e più di noi medesimi 
a tutte le cause d’insalubrità, pare siano completamente refrattari a questo virus. 

Quella che fu appellata febbre tifoidea dei cavalli non assomiglia in nessun 
modo all’ileo-tifo umano. L’assimilazione che ha voluto fare Servolles non 
resiste all’esame. 

Se l’infezione tifosa può essere prodotta fra gli animali, essa non si effet¬ 
tuerà che violandone brutalmente la resistenza organica coll’introduzione di 
forti dosi di virus e coll’inoculazione di germi tifosi molto virulenti. Questo 
fatto spiega come i tentativi fatti prima della scoperta del bacillo e della sua 
coltura pura non abbiano approdato che a mediocri risultati, in cui rappre¬ 
sentavano la parte principale le infezioni estranee alla febbre tifoidea. 

Fin dall’anno 1867 Murchison aveva fatto mangiare ad un porco delle feci di 
tifosi; l’animale conservò sempre una salute perfetta. Klein (7) rinnovò queste 
esperienze su numerose specie di animali domestici. Delle scimmie sono state 
sottoposte a delle diarree artificiali mediante olio di croton e nutrite con 
deiezioni di tifosi, senza alcun risultato. 

Birch-Hirschfeld ha fatto assorbire a dei conigli grandi quantità di escre¬ 
menti tifosi, e indotto in essi una malattia caratterizzata da febbre, da dima¬ 
grimento e diarrea. L’autopsia mostrò l’ipertrofia della milza e dei follicoli 


(1) Ueber die Schicksale der im Blut injicirten Mikroorganismen im Kòrper der Warmbluter: 
Zeitschrift fur Hygiene , Heft I, Bd. I. 

(2) Berliner klin. Woch., 188G. 

(3) Dupré, Thèse de Paris, 1891. 

(4) Orloff, Wratch , 1889, n. 49. 

(5) Chantemesse, Soc. des hópitaux , luglio 1890. 

(6) V. Sutton, Typhoid fever in animals; Patholoyical Society of London, Med. Times, 1885, p. 623. 
— Semmer, Typhus bei Hunden, Pferden und Ratten; Fortschr. der Med., 1886, p. 149. 

(7) Reports of thè medicai Of/lcer of thè prie. Coinicil and locai Government board, 1875. 
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intestinali, talora persino ulcerazioni delle placche del Peyer. Operando invece 
con deiezioni diarroiche non tifose, si vedeva apparire un debole aumento di 
volume dei follicoli linfatici, ma non mai ulcerazioni. Nelle mani di Bahrdt (1), 
le esperienze di Birch-Hirschfeld non diedero che risultati negativi. Motschut- 
kowsky (2) ha fatto all’uomo e agli animali delle inoculazioni con sangue preso 
da tifosi; egli non riuscì a produrre una malattia. Klebs e Chomjakoff (3) 
hanno tentato molte volte di dare la febbre tifoidea a dei conigli. Essi hanno 
utilizzato sia delle colture d’un bacillo che consideravano come specifico, sia 
delle feci di tifosi, che facevano mangiare agli animali, o introducevano nel 
tessuto cellulare sottocutaneo o nel peritoneo. I risultati, come si poteva pre¬ 
vedere, furono molto varii, secondo il luogo di entrata delle sostanze e secondo 
la dose adoperata. Al dire di Klebs, la maggior parte sono restati dubbiosi; 
molti animali soccombettero con un abbassamento di temperatura. Essi pre¬ 
sentavano una tumefazione dei follicoli dell’intestino e della milza: qualcuno 
mosliava, nelle tonache intestinali e nei follicoli, dei bacilli di lunghezza varia¬ 
bile, a estremità ottuse o acute, talora veri filamenti. Erano precisamente fila¬ 
menti simili che Klebs aveva trovato nelle tonache intestinali umane. 

Il primo che intraprese delle esperienze colla coltura pura del bacillo tifoso 
fu Gaffky. Egli fece i suoi tentativi di infezione su un gran numero di specie 
di animali, sulla scimmia in principal modo, e non ottenne alcun risultato 
positivo. 

E. Frànkel e Simmonds (4), riprendendo queste esperienze, sono arrivati 
a constatare tutto l’opposto. Una sola delle 6 iniezioni fatte a delle cavie diede 
risultati positivi, colorazione rosso intensa della milza con aumento di volume, 
ipertrofia dei gangli mesenterici e delle placche del Peyer, bacilli tifosi dispersi 
nella milza. I risultati ottenuti nei conigli e nei topi erano ancora più tipici: 
ipertrofia della milza e dei gangli mesenterici, tumefazione delle placche del 
Peyer e dei parenchimi del fegato e dei reni. Gli autori credettero di aver 
dimostrato il carattere specifico del bacillo tifoso inoculato agli animali. 

A. Frànkel (5) ha confermato i loro risultati e utilizzato il metodo speri¬ 
mentale di cui si erano serviti Nicati e Rietsch. Egli introdusse dei bacilli 
tifosi direttamente nel duodeno di 14 cavie e ottenne- un risultato positivo 
7 volte. Gli animali soccombettero dal terzo al settimo giorno dopo l’inocu¬ 
lazione. L’autopsia mostrò i microbii d’Eberth nella milza ipertrofizzata, nelle 
placche del Peyer, e nelle pareti del tenue e del crasso. Una volta sola egli 
vide un’ulcerazione circolare, recente, che misurava mezzo centimetro di dia¬ 
metro. I gangli mesenterici aumentati di volume, rossastri, erano sparsi di 
macchie emorragiche, e il fegato, di color giallo chiaro, presentava qua e là 
degli isolotti scolorati dovuti a disturbi di nutrizione. Il sangue era privo di 
bacilli, che si trovavano invece numerosi nella tonaca sottomucosa dell’intestino 
e nelle placche del Peyer. Iwan Michael (6) e Fodor (7) colle loro poche espe¬ 
rienze arrivarono a constatare la stessa cosa. Il lavoro molto coscienzioso di 


(1) Archiv der Heilkunde , 1876. 

(2) Centralblatt fili• medicinischen Wissenschaften , 187G. 

(3) Citati da Gaffky. 

(4) Die aetiologische Bedeiitnng des Typhus bacillus\ Hamburg und Leipzig, 1886. 

(5) A. Fraenkki., Zur Lehre von den patliogenen Eigenscliaften des Typhus bacillus; Centralblatt 
fiìr klinische Medichi, 1886, n. 10. 

(6) Fortschritte der medichi , 1886, n. 11. 

(7) Neuere Versuclie mit Injection von Baeterien in die Venen; Deutsche Medicinische Wochensch 
1886, n. 36. 
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Seitz_venne a confermare le asserzioni degli autori precedenli (1). Quindi i 
lavori di E. Frankel e Simmonds, di A. Frankel, di Michael, di Fodor, di Seitz 
contraddicevano alle conclusioni di Gaffky. Sembrava ormai accertato che i sorci, 
le cavie e i conigli fossero suscettibili di contrarre la febbre tifoidea. Questo 
a to, duna considerevole importanza, schiudeva alla medicina sperimentale e 
alla terapeutica un campo di ricerche preziose. Ma per isfortuna le contraddizioni 
non dovevano tardare ad apparire: Sirotinin (2) da una parte, Beumer e 
jii Per « «all altra, ripetendo le esperienze degli autori precedenti, fecero 
delle affermazioni non meno categoriche e assolutamente opposte. 

econdo questi scienziati, gli animali soccombono ad una intossicazione e 
non ad un infezione tifosa. I prodotti solubili fabbricati dai bacilli nel brodo 
e inoculati con esso sono la causa delle lesioni anatomiche e della morte 
(Sirotinin). Il bacillo tifoso inoculato in grande quantità ucciderebbe gli ani¬ 
mali come lo farebbero dei microbii non patogeni quale il b. subtilis o il 

, . . , .. . li* 1 ^ Non vi sarebbe adunque una moltiplicazione 

dei microbn inoculati, vale a dire una vera infezione. 

ISoi abbiamo ripreso questo studio con Widal (4); sono i risultati delle nostre 
esperienze che qui trascrivo. Abbiamo cercato di servirci solo del bacillo viru¬ 
lento, e, in un certo numero di esperienze, tentammo provocare l’infezione 
senza produrre prima l’intossicazione. 

Nelle nostre ricerche noi ci siamo serviti del bacillo del tifo appena estratto 
dal corpo umano sia vivo, che morto. 

Abbiamo inoculato trenta topi bianchi nel peritoneo, con un centimetro 
cubico di brodo d’una coltura seminata da tre giorni e lasciata alla tempe¬ 
ratura di 30°; due hanno resistito, diciassette sono morti dopo ventiquattro 
ore, dieci dopo due giorni, uno solo dopo tre giorni. Il fegato e la milza si 
presentavano voluminosi e davano sempre delle colture di bacilli di tifo. . 
Diciotto volte abbiamo estratto dai polmoni colture impure di questo stesso 
bacillo; due volte solamente ne abbiamo potuto ottenere da inoculazioni fatte 
colla polpa cerebrale. In due casi abbiamo ricercato il bacillo nel testicolo di 
questi animali, e ve l’abbiamo sempre trovato. Al contrario, non lo abbiamo 
mai potuto isolare dal sangue del cuore. 

Altri dodici topi bianchi furono inoculati nel tessuto cellulare della regione 
lombare. Incisa la pelle, abbiamo introdotto l’ansa di platino carica di colture 
pure, raschiata dalla superficie d’un tubo di gelatina. Dieci di questi animali 
sono morti in un tempo che variò dai cinque ai diciassette giorni dopo la 
inoculazione. I più soccombettero in capo a dieci o dodici giorni. Sette pre¬ 
sentavano, all’autopsia, una tumefazione del fegato e della milza; gli organi 
inoculati su gelatina davano delle colture pure e rare del bacillo del tifo. 
Quattro volte, in queste sette autopsie positive, abbiamo potuto estrarre germi 
di tifo dalla sostanza cerebrale. In qualche caso abbiamo isolato il microbio 
d’Eberth dal midollo del femore. Su dodici tentativi d’inoculazione a cavie, 
abbiamo ottenuto sei risultati positivi così ripartiti: cinque degli animali in 
esperienza sono morti, due dopo ventiquattro ore, due altri dopo dieci giorni, 


fi) Bacteriologische Studien zur Typhus-Aetiologie; Miinchen. Finsterlin, 1886. 

(2j Die Uebertragung von Tvphusbacillen auf Versuchsthiere ; Zeitschrift fur Hygiene, I Bd., 
3 Heft, 1886. 

(3) Bacteriologische Studien iiber die aetiologische Bedeutung der Typhusbacillen; Zeitschrift 
fiir Hygiene , I Bd., 3 Heft, 1886. 

(4) Chantejiesse et Widal, Ioc. cit., p. 268. 
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ed uno dopo quattro giorni. La milza era tumefatta, i gangli mesenterici assai 
voluminosi. Negli organi della cavità addominale, fegato, milza, reni, nei pol¬ 
moni abbiamo trovato in abbondanza, per mezzo di colture su gelatina, il 
bacillo inoculato; non Pabbiamo mai potuto riscontrare nel sangue del cuore, 
tia gli animali si trovavano delle femmine gravide che ci permisero di con¬ 
statare il passaggio del bacillo dalla madre al feto. 

I conigli messi in esperienza sono stati in numero di dodici. Quattro volle 
abbiamo iniettato nel peritoneo da due a quattro centimetri cubici di brodo 
di coltura che datava da tre giorni ; abbiamo fatto otto volte simile iniezione 
nelle vene dell’orecchio. Dei nostri quattro animali inoculati nel peritoneo, 
due si sono conservati perfettamente sani, senza presentare il menomo sintomo 
morboso; il terzo fu preso da diarrea dopo quarantotto ore, il quarto dopo 
quattro giorni. Questa diarrea ha persistito assai abbondante nell’uno e nel¬ 
l’altro per quasi due settimane, cagionando un dimagramento considerevole. 

I due animali si sono in seguito ristabiliti e solamente due mesi più tardi uno 
d’essi è morto senza presentare ne’ suoi organi nè lesioni nè bacilli del tifo. 
Le leci diarroiche non sono state esaminate dal punto di vista microbico. 
Degli otto conigli inoculati nelle vene dell’orecchio, tre hanno sopportato 
l’operazione senza provare mai il menomo accidente; tre sono stati presi da 
diarrea trentasei o quarantotto ore dopo l’inoculazione, e i due ultimi, quattro 
giorni solamente dopo l’iniezione del brodo di coltura. 

lutti questi animali non mangiavano più e dimagrivano rapidamente; la 
loio temperatura oscillava tra 40° e 41°,5. Nello spazio di dieci a quindici giorni 
circa, i sintomi cessarono e tutti guarirono, tranne uno solo che mori dieci 
giorni dopo l’inoculazione. Le ghiandole del Peyer erano alquanto tumefatte. 

I risultati adunque delle nostre inoculazioni nei conigli non avevano fin 
qui che poco valore, allorquando abbiamo osservato un’autopsia delle più 
istruttive, le cui particolarità meritano d’essere riportate. Uno dei conigli, 
preso da diarrea e da febbre poco dopo la sua inoculazione, ed ancora cogli 
stessi sintomi al quattordicesimo giorno, fu sacrificato. L’intestino tenue era 
coperto da placche del Peyer tumefatte. La placca, che si vede sempre nel 
coniglio alla confluenza del cieco e dell’intestino tenue, e che anche nello stato 
normale presenta un grosso volume, aveva dimensioni esagerate: un punto 
della sua superficie presentava una piccola ulcerazione. Nella parte superiore 
dell’intestino tenue si vedevano delle ulcerazioni d’un’estensione assai consi¬ 
derevole; esse erano ricoperte da coaguli sanguigni. 

1 gangli mesenterici erano ipertrofici; il fegato rosso; la milza era poco 
aumentata di volume. Gli altri organi non presentavano lesioni visibili ad 
occhio nudo. 


I gangli mesenterici, le placche del Peyer, il fegato, la milza seminati 
diedero colture del bacillo d’Eberth; gli stessi risultati si ottennero colla 
seminagione del polmone e del midollo delle ossa. Il sangue del cuore non 
conteneva nessun microorganismo. La prova dell’identità dei bacilli del tifo è 
stata fatta. 

Così anche, in un coniglio inoculato, dopo un periodo d’incubazione di due 
giorni, comparvero segni d’infezione, quali la febbre e la diarrea. Dopo quat¬ 
tordici giorni, nell’animale vivente, si trovarono bacilli specifici, e all’autopsia 
quasi tutti gli organi si mostrarono invasi dallo stesso microbio. 

I risultati principali di queste diverse esperienze si possono così riassu¬ 
mere: le sostanze elaborate dal bacillo dell’ileo-tifo nei suoi mezzi di coltura 
artificiale sono tossiche per gli animali; il bacillo dell’ileo-tifo dotato di una 
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celta viiulenza,i noculato allo stato di purezza, è capace di vivere e di moltipli¬ 
carsi nel corpo di qualche animale. Esso produce dunque una vera infezione. 
La prova di questa iniezione appare chiaramente dalle nostre esperienze : 

1 ° Una cavia femmina, gravida, inoculata, si ammala, abortisce in capo 
a 48 ore e guarisce. I feti erano invasi dal bacillo del tifo. 

2° Animali (topi), inoculati sotto la pelle con la coltura di bacilli del tifo 
presa su patate, soccombettero dopo un certo numero di giorni. Essi presen¬ 
tavano nei loro organi e perfino nel cervello il microbio d’Eberth. 

3° Gli animali (topi) inoculati con una coltura di bacillo del tifo, fatta 
nel brodo ad una temperatura favorevole (35°), soccombono quasi sempre; 
inoculati nelle stesse condizioni con una coltura (della stessa origine, età e 
quantità) ricchissima in germi del tifo, ma sviluppata ad una temperatura che 
attenua la virulenza del microbio (42°-45°), essi non muoiono che eccezional¬ 
mente. Beumer e Pei per (i) hanno vaccinato dei topi contro una dose mortale 
di bacilli del tilo, inoculando loro poco a poco piccole quantità di virus. Noi 
abbiamo ottenuto (^) lo stesso stalo refrattario inoculando a dei topi dosi succes¬ 
sive di sostanze solubili fabbricate dal bacillo, in un mezzo di coltura artificiale. 

Gli autori che non si sono punto preoccupati della questione della viru¬ 
lenza delle colture che inoculavano, hanno ottenuto dei risultati differenti. 
E per questo che Baumgarten e Wolffwicz (3) dichiarano che il bacillo del 
tifo addominale non è patogeno per gli animali, e mettono in dubbio la stessa 
presenza di prodotti tossici nelle colture sulla gelatina e sulle patate. 

Gygnoeus (4) ha utilizzato il nostro processo, prendendo il virus da un am¬ 
malato di ileo-tifo, ed ha ottenuto risultati che confermano i nostri. I diversi 
modi di infezione sono stati l’iniezione intravenosa, l’introduzione per la bocca, 
l’iniezione nel duodeno e nell’ileo, previa laparotomia, e nei topi l’iniezione 
intraperitoneale e l’inalazione. Su sedici conigli infettati con diversi metodi ne 
morirono nove; su undici cani, tre; otto topi inoculati nel peritoneo soccom¬ 
bettero tutti. Gli animali presentavano sonnolenza, mancanza d’appetito, immo¬ 
bilità. I conigli mostravano un’elevazione di temperatura che cominciava di già 
qualche ora dopo l’inoculazione, poi diarrea e dimagramento. La morte soprav¬ 
veniva nei primi giorni; due volte Gygnoeus l’ha osservato tre e cinque set¬ 
timane dopo l’infezione per la bocca. 

All’autopsia si trovava: un aumento di volume della milza e delle ghian¬ 
dole mesenteriche; un rossore ed un rigonfiamento della mucosa dell’intestino 
e delle placche del Peyer. I bacilli si sono visti nella milza, nel fegato, nelle 
intestina, nei reni, nel midollo della ossa. 

W. Gygnoeus ha osservato due fatti che riproducono perfettamente quelli 
del nostro lavoro. Egli ha isolato dei bacilli tifosi dalle deiezioni d’un coniglio 
al quale aveva iniettato una coltura di bacilli del tifo addominale nella vena 
dell’orecchio, ed in un cane, sacrificato quattordici giorni dopo l’infezione pel 
duodeno, ha potuto trovare nella milza bacilli tifosi ancora viventi. 

Gasser (o) pure giunse colle sue esperienze alla conferma dell’infezione tifosa 
sperimentale. 

Infine, io debbo alla gentilezza di Gilbert e Girode l’aver potuto studiare 


(1) Zeitschrift fiir Ilggiene, loc. citato. 

(2) Chantemesse et Widal, Annaìes del'Institut Pasteur, 1888. 

(3) Centralblatt fiir klinische Medichi , 1887. 

(4) Walter Gygnoeus, Beitrdge zar path. Anat. and All. Patii., Bd. VIIJ, 3 Heft. 1890. 

(5) Gasser, Thèse de Paris, 1890, u. 366, p. 87. 
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l’intestino c i gangli mesenterici d’una cavia che mori d’infezione tifosa. Avendo 
questi scienziati iniettato sotto la pelle il bacillo dell’ileo-tifo, l’animale soccom- 

bette quindici giorni dopo. Nei 
suoi organi, fegato e milza, Gilbert 
e Girode hanno trovato allo stato 
di purezza il bacillo del tifo. La 
mucosa dell’intestino tenue e del 
crasso presentava un rossore ed 
un rigonfiamento considerevole 
delle placche del Peyer e dei 
follicoli solitari. Nell’intestino si 
notava un’ ulcerazione del vo¬ 
lume d’una grossa lenticchia, 
contornata da bordi sporgenti, 
lutt’affatto paragonabile a certe 
ulcerazioni tifose dell’ intestino 
umano. La ghiandola mesente¬ 
rica corrispondente era aumen¬ 
tata di volume (V. figg. 17 e 18). 

Sui tagli dell’ulcerazione inte¬ 
stinale e del ganglio ho consta¬ 
tato le seguenti lesioni: sull’inte¬ 
stino, alterazione molto simile a 
quella dell’intestino umano. Le 
ghiandole del Lieberkiihn sono 

.. . . , per la massima parte distrutte: 

come nella necrosi da coagulazione esse non si colorano più con le materie 
coloranti. Nel tessuto adenoide della 

mucosa esiste un’abbondante infll- .. 

trazione di leucociti che s’uniscono 
qua e là a formare dei piccoli fo¬ 
colai. I vasi sono dilatati, ingorgati 
di sangue; presentano alcuni un 
coagulo obliterante. Nella mucosa 
si vede un’enorme quantità di bacilli 
sottilissimi, diffìcilmente colorabili, 
di lunghezza un po’ variabile, aventi 
i caratteri obbiettivi del bacillo 
dell’ileo-tifo. Si presentano inalte¬ 
rati nella mucosa o riuniti in focolai. 

Alcuni vasi obliterati ne contengono 
un grandissimo numero. Si vedono 
anche i microbii, ma in piccola 
quantità, nel tessuto cellulare sotto 
mucoso. 

Il ganglio è assai aumentato in 
volume, infiltrato da un grandissimo 

numero di leucociti. Negli spazi linfatici e nel lume di piccoli vasi dilatati si 


Fig. 17. — Intestino d una cavia morta 
in seguito ad inoculazione sottocutanea di bacilli del tifo. 


A. KARktmK) 


Fig. 18. — Ganglio mesenterico 
di una cavia colpita da infezione tifosa. 


trova qualche focolaio di piccoli bacilli. 

La storia clinica ed anatomica di questa cavia, che soccombe dopo quindici 
giorni ad un’iniezione sottocutanea di bacilli dell’ileo-tifo, e presenta negli 
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organi piofondi le alterazioni anatomiche e batteriologiche del tifo, dimostra 
la specificità del microbio d’Eberth e la possibilità di provocare sperimental¬ 
mente il tifo addominale, come avevano sostenuto Frànkel e Simmonds, 
A. Frànkel, Ghantemesse e Widal, ecc. 

Restano a stabilirsi le condizioni che permettono di produrre in modo 

^ ^ ^ ili genere interessano al più alto 

grado avvenire dello studio e della terapeutica del tifo addominale. 


B. Mezzi di conservazione e trasmissione del bacillo dell’ileo-tifo. 

Dallo studio precedente risulta che un tifoso dissemina al di fuori i germi 
della sua malattia: 

1° Per mezzo delle materie fecali; 2° per mezzo dell’urina contenente albu¬ 
mina; 3° per il sangue di emorragie intestinali; 4° in certi casi, per i prodotti 
dell espettorazione ; 5° per l’apertura di focolai dove si sono accumulati in 
via straordinaria dei bacilli. Il primo di questi modi di propagazione è di gran 
lunga il più importante. 

. 1° qual momento le feci di un tifoso contengono il microbio di Eberth? 
E difficilissimo il constatare la presenza del bacillo prima del periodo delle 
ulcerazioni intestinali; si tratta nella massima parte di questi casi di una 
difficoltà tecnica più che d’una assenza reale, perchè qualcuno dei germi 
morbosi introdotti nel tubo intestinale si dovrebbe trovare nelle feci, prima 
ancora che la malattia incominci realmente. A partire dal decimo giorno 
(momento della caduta delle escare) e specialmente dal quattordicesimo al 
sedicesimo giorno i bacilli d’Eberth appaiono in gran numero nelle feci; 
tuttavia son rari i casi in cui si contano mille colonie tifose per centimetro 
cubico. A partire dal ventiduesimo giorno, nelle forme della malattia di media 
intensità, i germi scompaiono. Non è più così quando l’affezione si prolunga, 
oppure sopravvengono recrudescenze. A ciascuna riacutizzazione si vede ricom¬ 
parire il bacillo di Eberth nelle feci. Tale fu l’osservazione sull’ammalato curato 
nella clinica di Landouzy (1). 

Dopo la loro emissione, le feci possono impattare le biancherie, il corpo 
dell’ammalato o di chi lo assiste, le bacinelle, tutti gli oggetti coi quali esse 
vengono a contatto. La loro potenza morbigena si esercita specialmente dopo 
la disseccazione. 

Ciò che importa per l’eziologia, sono le proprietà biologiche del bacillo di 
Eberth, la sua resistenza alla disseccazione, al freddo, al calore, l’esiguità dei 
suoi bisogni, la sua facoltà di sopportare la presenza o la mancanza di ossi¬ 
geno, ecc. Uscendo dal corpo umano, il virus, che si mescola con gli oggetti 
che servono o no all’alimentazione, con l’aria, colle polveri, coi concimi, col suolo, 
con la melma dei fiumi, con l’acqua, ecc., vi conserva la sua vitalità; può 
darsi anche che vi aumenti la propria potenza per un tempo variabile. 

Virus conservato nelle vestimenta , nelle polveri , nei concimi, nelle fogne dei 
cessi. — In un piccolo numero di casi l’impurità delle mani è una causa di 
trasmissione del virus, sia direttamente alla bocca, sia per mezzo degli alimenti 
che si ingeriscono. Più sovente le biancherie sporche e seccate lasciano espan¬ 
dere nell’atmosfera dei bacilli che arrivano alle prime vie della digestione o 


(1) Ghantemesse et Widal, loc. cit., p. 253. 
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della respirazione. A queste cause appartengono i casi di tifo trasmessi a 
distanza da persone che hanno curato dei tifosi, i casi di tifo osservati nelle 
lavandaie e qualche volta nei soldati. Dall’anno 1873 al 1884, una compagnia del 

“ re f g ™ ent0 d Hannover d’artiglieria di campagna ebbe il 45 per cento del 
suo effettivo colpito da ileo-tifo. L’esame dell’acqua non diede nessun Stato 
Furono incriminate le emanazioni del suolo, e i grandi lavori di risanamento 
praticati nel 1881 e 1882 furono mutili. La compagnia attaccata fu posta in 
un padiglione della caserma immune da ileo-tifo, essa vi trasportò la malattia 
Adora un inchiesta piu minuziosa dimostrò che i calzoni dei soldati amma¬ 
lati non venivano sufficientemente puliti; che venivano distribuiti a persone 
sane quando ancora portavano macchie antiche di materie fecali Queste 
vesti furono disinfettate alla stufa ed il tifo scomparve (1). 

Il modo di trasmissione della malattia per mezzo dell’aria carica di germi 

che essa espande sia isolatamente, sia coll’aiuto delle polveri, dei vapori o dei 

gas, era considerato altre volte come la sorgente principale di propagazione 

della malattia. Questa causa, per quanto reale essa sia, riconosciuta da Budd 

Murchison, Brouardel, non ha l’importanza che le accorda la scuola di Petten- 

kofer. Nell eziologia della malattia il suo intervento è dato, secondo Brouardel 
dalla cifra del 10 per 100. 

Budd riporta la seguente osservazione: Una capanna di contadini rimase 
chiusa per due anni, perchè i suoi ultimi abitanti erano stati quasi tutti colpiti 
da ileo-tifo. Dopo questo lasso di tempo essa fu riaffittata; ma tre settimane 
dopo molti di quelli che erano venuti ad abitarla furono presi dall’ileo-tifo 
mentre non ne esisteva alcun caso nelle vicinanze. 


La prova della presenza del bacillo tifoso nella polvere è stata fornita a 
diverse riprese. Tryde e Salomonsen, nel 1884 (2), hanno trovato il bacillo 
tifico non solo nel suolo, ma ancora sul pavimento d’una caserma, a Copen¬ 
hagen, infettata dal tifo addominale. Utpadel ad Asburgo, Birch-Hirschfeld a 
Lipsia, hanno fatto le stesse constatazioni. 

Brouaidel e Landouzy (3) hanno citato due osservazioni di propagazione del 

lifo pei mezzo dei tubi di cessi fra loro in comunicazione per l’apertura esterna 
sopra i tetti. 


Un fatto più evidente è stato riportato da Fernet (4). Un collegio di 
ragazze, la cui salute era perfetta, fu bruscamente assalito da un’epidemia di 
febbre tifoide. Nessuna causa poteva essere invocata, tranne che un cattivis¬ 
simo odore che s’era espanso per la casa otto giorni prima, nel momento 
in cui si svuotava la fogna dei cessi. Questa fogna aveva ricevuto l’anno pre¬ 
cedente le deiezioni di una collegiale affetta da tifo addominale. 

In un’inchiesta sull’epidemia tifosa che infierì nella caserma dell’artiglieria 
di marina di Lorient, Brouardel ed io, abbiamo riconosciuto l’influenza prin¬ 
cipale dell’acqua potabile (5); ma abbiamo segnalato questo fatto che i soldati 
che dormivano in ciascun piano attorno alla finestra posta al disopra di cessi 
lordati dalle deiezioni tifose, furono tutti presi dall’ileo-tifo. 

Le osservazioni cliniche stabiliscono in modo certo la propagazione del tifo 
addominale per l’aria, per le polveri, per le emanazioni gasose sfuggite dalle 
fogne dei cessi, pei concimi, ecc. Queste osservazioni si sono potute controllare 


(1) Gelau, Deutsche milit. aerztliche Zeitschrift, 1887. 

(2) Semaine médicale , n. 18, 1885. 

(3) Brouardel, Congresso di Vienna, 1887. 

(4) Ch. Fernet, Soc. clinique, 1881. 

(5) Brouardel et Chantemesse, Épidémies de fièvre typhoi'de de Lorient; Ann. d'hygiène , 1887. 
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esperi mentalmente. Nel laboratorio del professore Brouardel, Lassime (1), 
facendo passare del vapore d’acqua polverizzalo su superficie tappezzate da 
bacilli tifosi disseccati, ha dimostrato che esso si caricava di microbii che ne 
erano trasportati a distanza. 

Pochi fatti sono più dimostrativi dei seguenti, osservati da un medico 
militare russo, Ghour, e presentati alla Società medica degli Ospedali da 
Vaillard (di Val-de-Grace) (2). “ Due reggimenti di fanteria stazionati a Jitomir 
e riceventi la stessa acqua potabile vengono inegualmente colpiti da tifo. 
L’uno fornisce una morbosità di 9,6 per 1000 nel 1885 c di 3,2 per 1000 nel 1886; 
1 altro negli stessi periodi presenta una morbosità ben più elevata. Questo 
ultimo reggimento è ripartito in punti differenti della città. La frazione allog¬ 
giata alla caserma Hammermann si fa notare per una morbosità tifosa di 
molto superiore a quella rilevata per l’insieme delle altre parti dello stesso 
corpo. Fra le truppe della caserma Hammermann, una compagnia fu special- 
mente colpita nel 1886 e forni da sola 14 casi di ileo-tifo su un effettivo di 90 
uomini. Questa manifestazione intensiva in una parte limitata della caserma 
Hammermann suggerì l’idea d’un fattore eziologico localizzato in qualche modo 
nelle camere, nelle quali gli abitanti erano stati così provati. Nel dicembre 
del 1886 si ottenne lo svuotamento dei locali occupati dalla compagnia e fu 
organizzata la disinfezione energica dei muri, dei pavimenti, degli oggetti di 
vestiario e di mobilio. Questi furono sottomessi al vapore d’acqua bollente; 
levati i pavimenti tutto lo spazio sottostante venne impregnato d’acido fenico 
al 5 per 100 e il suo contenuto rinnovato. Nelle camere si praticarono vapo¬ 
rizzazioni con cloro unito ad acido fenico al 5 per 100, e le intavolature furono 
dipinte a nuovo. Dopo l’esecuzione delle misure profilattiche, la compagnia 
rioccupa il suo quartiere; la morbosità tifosa si riduce ad 1,7 per 1000 nel 1887 
e diventa nulla nel 1888. Ora, nello stesso lasso di tempo, nelle camere della 
caserma che non erano state sottomesse alla disinfezione, il tifo addominale con¬ 
tinuava ad infierire ostinatamente, dando una morbosità di 22 per 1000 nel 1887 
e di 33 per 1000 nel 1888, quando nel complesso delle altre parti della guar¬ 
nigione i colpiti da ileo-tifo non erano che l’il ed il 16 per 1000. La scomparsa 
tanto evidente della malattia nei locali accuratamente disinfettati, la sua 
persistenza, al contrario, e ad una elevata percentuale, in quelli che non 
furono l’oggetto d’alcuna misura di questo genere, apportano una conferma 
di più all’ ipotesi d’una causa locale, inerente all’abitato stesso. Le polveri del 
pavimento e dello spazio sottostante delle camere infette furono sottoposte 
ad un esame batteriologico; lesi trovarono ricche di microbii (14 milioni per 
grammo) ; e si giunse a svelarvi la presenza del bacillo dell’ileo-tifo. Le camere 
non infettate vennero immediatamente svuotate e gli uomini inviati in un vicino 
bosco di Jitomir. Dal 5 al 20 marzo se ne constatarono ancora tre casi in 
Uomini che avevano abbandonato la caserma in istato d’incubazione; ma a 
partire da quest’epoca la malattia si spense. 

Nel concime, il bacillo tifoso conserva per lungo tempo la sua vitalità. 
Gielt, citato dal professore Bouchard, racconta che “ un uomo avendo contratto 
ad Ulm il germe del tifo addominale, ritorna al suo villaggio dove la malattia 
da molti anni non era più apparsa; in lui si sviluppa l’affezione e percorre i 
suoi periodi. Le deiezioni del paziente vengono gettate sopra un letamaio. 
Qualche settimana dopo cinque uomini vengono a portar via questo letame; 


(1) Lassime, Tlièse de Paris, 1890. 

(2) Soc. méd. des hópitaux , dicembre 1889, 
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su cinque quath-o sono còlti dal tifo; il quinto presenta un catarro intestinale 
con tumefazione della milza. Le deiezioni di questi nuovi ammalati si pongono 
sotto un altro letamaio che non vien mosso che dopo nove mesi; due uomini 
urono impeti a questo lavoro; l’uno d’essi, contratto l’ileo-tifo, mori 

I fatti di contaminazione dei concimi per le deiezioni tifose non sono rari 
nel a campagna. Ordinariamente il virus ha per veicolo l’acqua pluviale che 
lo trascina fuori del letame, e l’introduce nei pozzi o nelle sorgenti vicine. 

Io conservo da due anni alla luce diffusa e alla temperatura d’una sala del 
aboratono di Corni! dei recipienti, contenenti deiezioni tifose dapprima' steri- 
lizzate, e poi d, nuovo seminate con bacilli dell’ileo-tifo. Il contenuto è dissec¬ 
cato i bacilli sono numerosissimi ed hanno conservato tutta la loro vitalità 

nati nenuferi 6 d-' T"" k *1™"? dimostrato che > bacilli di Eberth semi¬ 

nati nelle feci di individui robusti, ad una temperatura di 17“ a 20» restano 

vivi per piu di quattro mesi a condizione che il mezzo sia debolmente alca¬ 
lino. Se la temperatura e più bassa, se il mezzo è acido o se esso contiene 

è d minore. Che ^ trasf °™ azÌone ammoniacale, la 

Invece di seminare il bacillo del tifo addominale su feci normali, Karlinski 
I. a ,° pCrat0 ^'rettamente su deiezioni tifose; egli ha conchiuso dalle sue espe¬ 
rienze che i bacilli dell ileo-tifo non potevano vivere più di tre mesi nelle deie¬ 
zioni tifose e che vi si conservavano per un tempo molto più breve (da 10 
aJo g'orni) se queste deiezioni contenevano dei microbii, analoghi al proteo 
che hquefanno la gelatina. Feci tifiche contenenti molti bacilli, versate nel 
hquido d. scolo d un cesso a reazione leggermente acida, perdono i loro bacilli 
.osi in pochissimo tempo, in due a tre giorni. Se la parte solida d’una deie¬ 
zione tifosa e mescolata alle materie solide d’una fogna, i microbii d’Eberth 
rimangono vivi nella miscela per più di cento giorni. 

E necessario qui notare che numerose osservazioni cliniche permettono 
d attribuire a virus tifoso sparso nei letamai o nelle fogne una vita ben più 
unga di quella che non sembrano indicare le ricerche di laboratorio, ancora 
troppo poco numerose. I batteriologi non conoscono la spora, o la forma dure- 
vole (Dauerform) del bacillo tifoso. Essi adunque non hanno in mano tutti 
gh elemenb del problema. Potrà darsi che i germi tifosi, dopo d’esser dimi¬ 
nuiti di numero nelle fogne dei cessi al punto da lasciar credere alla loro 
distruzione, possano ripullulare ad un dato momento quando si sono adattati 
al mezzo ; potrà darsi che i sopravvissuti acquistino una virulenza grandissima 
ciò che Pettenkofer chiama la maturità dei germi. Ma non si tratta qui che 
di ipotesi. Ciò che è certo, è il lato debole di un ragionamento che viene alla 
conclusione che un germe è morto, perchè, trasportato da un mezzo qualunque 
in un tubo di gelatina, per esempio, esso non vi si sviluppa. Niente ci dimostra 
che introdotto nell’intestino dell’uomo, lo stesso germe non vi avrebbe potuto 
trovare condizioni più favorevoli alla sua vita e moltiplicarvisi di nuovo (2). 


(1) Uffelmann, Ceutralblatt fiir Bakteriol ., 1889, Bd. V, n. 15. 

.... ^ Vedasi su questo soggetto il lavoro di Laskine (Ann . de VInstitut Pasteur , 1890). Un germe 
i oso che ha 1 abitudine di vivere in un mezzo, può perire rapidamente se lo si trasporta in un 
altro terreno di coltura, anche se quest’ultimo in altre circostanze gli fosse favorevole. Inversa¬ 
mente dopo che si e adattato al secondo mezzo, esso non sopporta il primo che difficilmente, 
tali questioni d adattamento sono assai importanti a conoscersi quando si voglia studiare la resi¬ 
stenza della vitalità dei germi. Gli autori che hanno parlato dello stato battericida degli umori non 

si sono sempre messi al riparo da questa causa d’errore, allorquando portavano nel siero semenze 
provenienti da mezzi diversi. 
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Resta pertanto stabilito che i germi tifosi persistono più a lungo nelle 

materie fecali disseccate, che nelle deiezioni liquide. Dal punto di vista pratico 

risulta che le fogne, che non lasciano filtrar nulla dalle loro pareti, ritengono 

i germi tifosi meno a lungo delle fogne, che non sono a perfetta tenuta. Queste 

ultime possiedono tutte le condizioni teoriche che assicurano l’infezione del 
suolo. 

* 

Virus conservato nel suolo. - È nel 1884 e 1885 che Pettenkofer emise la 
sua famosa teoria (6 rundivasser Theorie) dell’influenza delle oscillazioni della 
laida d acqua sotterranea sullo sviluppo delle malattie che allora si chiama¬ 
vano miasmatiche. A Monaco, dove il celebre igienista faceva lui stesso le sue 
osservazioni, eravi una sorprendente coincidenza fra l’abbassamento del livello 
sotterraneo delle acque e il comparire delle malattie infettive, specialmente del 
tifo addominale. Al contrario l’elevazione della falda sotterranea (Grundwasser) 
sembrava porre fine alle epidemie. “ Io non so, diceva Pettenkofer, quale sia la 
causa della malattia, ma credo poterla mettere in relazione colle variazioni del 
livello delle acque dei pozzi. Ufficio di queste variazioni è di permettere alle 
acque sotterranee d inumidire il suolo e lasciarlo umido ritirandosi. È quando 
il suolo è cosi convenientemente umido che diviene pericoloso. La troppa 
secchezza del suolo o la sua troppa umidità nuocciono allo sviluppo della 
malattia „. Dandosi più particolarmente allo studio del colèra, Pettenkofer 
dimostrava come nelle regioni dell’India superiore la malattia coincideva con 
la stagione delle pioggie, mentre a Calcutta il colèra si risvegliava in primavera 
quando le pioggie sono rare. In queste stesse regioni la malattia ha dei risvegli 
e degli assopimenti; si doveva dunque tener conto non soltanto del luogo , ma 
anche del tempo ( Ort und Zeit). Ecco i due grandi fattori che Pettenkofer non 
ha mai abbandonato nelle molte variazioni, alle quali ha dovuto sottomettere la 
sua teoria da circa quaranta anni. Al principio, il suo sistema ebbe molti parti¬ 
giani; si ignorava ciò che fossero i miasmi, gli effluvi]*, e l’idea che essi fossero 
cacciati dal suolo per le variazioni della falda d’acqua sotterranea era assai 
seducente. Ma sorsero delle obbiezioni; si citarono epidemie che scoppiarono 
in punti dove non poteva esservi questione d’acque sotterranee, o che soprav¬ 
venivano indifferentemente, sia che la falda fosse alta o bassa. 

L’antico concetto dei miasmi scomparve bentosto di fronte alla scoperta 
dei microbii patogeni. Come poter accordare la nozione dei microbii con la 
formola eziologica che non vedeva che delle comuni relazioni tra il suolo e 
l’acqua? Lo scienziato germanico modificò la sua teoria. Ammise che ì germi 
contenuti nelle feci abbandonassero il corpo degli ammalati allo stato inof¬ 
fensivo e che avessero bisogno di maturare in un mezzo appropriato, nel suolo 
convenientemente umido, aerato, saturo d’immondizie, per poter riprendere la 
loro potenza ed infettare un nuovo individuo. Le oscillazioni dell’acqua sotter¬ 
ranea avrebbero per effetto di portare alla superficie del suolo, pel fenomeno 
fisico della capillarità, i germi patogeni. 

Se l’idea della maturazione dei germi nel suolo non costituisce ancora che 
un’ipotesi, è certo che l’elevazione dell’acqua sotterranea sotto forma liquida fino 
alla superficie del suolo non avviene quasi mai. Le leggi della fisica ci dicono 
che l’ascensione capillare dipende unicamente dalla grandezza delle lacune 
capillari che sono alla sommità della colonna d’ascensione, e basta che questa 
elevandosi incontri solamente lo spessore di un millimetro di un terreno a 
grossi elementi perchè la sua ascensione sia arrestata. L’irregolarità nella 
costituzione degli strati terrestri è tale, che si può ben credere che un’ascen- 
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sione diretta non avvenga quasi mai. Donde proviene allora l’umidità della 
superficie del suolo che, in certi terreni, si rinnova quasi incessantemente e 
produce i fenomeni d evaporazione, i quali, come Risler ha dimostralo, tolgono 
al suolo una grandissima quantità di acqua? La terra deve quest’umidità alla 
presenza dell’acqua pluviale ed anche a fenomeni di capillarità che si esercitano 
non sullo strato liquido sotterraneo, ma sui vapori che questo emette. Le espe¬ 
rienze di W. Tompson hanno dimostrato che il vapore d’acqua, che incontra de-li 
spazi capillari, vi si condensa e forma uno strato liquido la cui altezza uguaglia 
precisamente quella che raggiungerebbe se questi spazi capillari pescassero 
direttamente nell acqua. Adunque l’acqua che dalla profondità del suolo arriva 
alla superficie, vi venne portata allo stato di vapore; essa ha attraversato 
degli strati terrestri, e le esperienze di Nàgeli, Pumpelly, Renk, Miquel hanno 
dimostrato che il passaggio attraverso ad uno strato di terra umida agirebbe 
sopra una corrente d’aria come un filtro perfetto, e, ben lungi dal caricamela, 
la spoglierebbe completamente dei germi. 

Non può più dunque esservi questione sull’ascensione dei germi nascosti 
nella terra, secondo la concezione di Pettenkofer. 

Quali sono adunque le relazioni del suolo coi germi dell’ileo-tifo? Noi sap¬ 
piamo die il bacillo tifoso resiste lungamente alla disseccazione, e che può 
essere (rasportato da polveri agitate dai venti: ecco un primo modo eziologico; 
ma alla superficie del suolo le variazioni di temperatura, l’azione dell’aria e 
specialmente della luce lo devono rendere bentosto inoffensivo. Allorché è 
penetrato nel suolo può esso conservare a lungo la sua vitalità? Le impor¬ 
tanti ricerche di Grancher e Deschamps hanno apportato preziosi schiarimenti 
su tale questione. Questi scienziati hanno dimostrato (1), che deposli dei bacilli 
filosi sulla superficie di un suolo frequentemente annaffiato, penetrano fino 
ad una profondità di 50 centimetri e che possono continuare a vivere per un 
lasso di tempo di 5 mesi e mezzo. Questa durata è forse in certi casi di gran 

lunga oltrepassata. Le esperienze di Grancher e Deschamps furono confermate 
da Karlinski. 

Il bacillo tifoso può dunque persistere lungamente nel suolo, e questa 
persistenza è variabile a seconda della natura del terreno, del suo grado di 
secchezza o d’umidità, d’acidità o d’alcalinità, a seconda dell’altezza della tem¬ 
peratura, vale a dire che si vedono riapparire qui le condizioni climatiche e 
telluriche, che hanno tanta importanza nell’eziologia delle malattie infettive. 
Quando si pensa che, oltre a tutte le altre qualità di resistenza, il bacillo del 
tifo addominale non ha bisogno per prosperare che d’una minima quantità 
di materia organica (8 volte meno di quello che esige il bacillo del colèra), si 

comprende la facilità che ha questa specie microbica di potere svilupparsi e 
resistere sotto tutti i climi. 

Dovrà con ciò respingersi per intiero la teoria modificata di Pettenkofer, 
la maturazione dei germi nel suolo secondo il luogo e il tempo? Non contiene 
dessa nulla di vero? Le esperienze di laboratorio non hanno ancora apportato 
nessuna soluzione a questo problema. Noi sospettiamo appena le variazioni 
di virulenza del bacillo tifoso. Ho detto più sopra che questo germe, avendo 
presa 1 abitudine di vivere da saprofita, modifica i suoi caratteri morfologici e 
biologici, ecc.; che ne avverrà dal punto di vista delle sue proprietà quando 
esso abbia per lungo tempo soggiornato nel suolo? Possiamo noi pensare, con 
Pettenkofer e la sua scuola, ch’esso aumenti la sua virulenza, che diventi maturo 


(1) Grancher et DEScnAMrs, Archives de méd. expér., 1889. 
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c più atto ad assalire l’uomo? Manca ogni risposta fatta a nome dell’esperi¬ 
mento t uttavia, se fosse permesso di applicare al bacillo del tifo le cognizioni 
acquistate sopra un altro microbio, il bacillo del colèra asiatico, si dovrebbe 
conchiudere che la concezione di Pettenkofer porta con sè una parte di verità, 
vomì ed HoLchewnikoff hanno dimostrato che il bacillo virgola coltivato 
all alia si sviluppa sotto forma di membrane superficiali dotate di una vitalità 
grandissima, e sopporta meglio la disseccazione, la putrefazione e la concor- 
lenza delle specie vicine. Esso può in questo stato vivere in presenza di acidi 
che non sopporta nella sua vita anaerobica. In compenso, in questo nuovo 
modo di coltura il bacillo fabbrica, secondo Hueppe (1), minor quantità di 
tossine che nella sua vita anaerobica, cioè nel suo passaggio pel tubo intestinale. 
Ne viene la conclusione che il bacillo del colèra che ha fatto un soggiorno 
nel suolo, perchè vi ha trovato localmente delle condizioni favorevoli al suo 
sviluppo, può uscirne più torte, più resistente all’azione del succo gastrico, 
più capace d’arrivare vivente nell’intestino. Quivi esso riprende la sua vita 
anaerobica ma insieme la sua fragilità, e allorquando vien evacuato con le deie¬ 
zioni, esso deve subire per ricuperare la sua potenza d’infezione, una o più 
colture novelle al contatto dell’aria, sulle biancherie degli ammalati o negli 
strati del suolo. Si vede dunque risuscitare in questa concezione di Hueppe 
tutta 1 importanza delle condizioni eziologiche che la scuola di Monaco aveva 
intravvisto, ed in ispecial modo l’ufficio della falda d’acqua sotterranea, le cui 
oscillazioni avrebbero influenza sulla secchezza ed umidità della superfìcie del 
suolo, permetterebbero cioè o no ai germi degli strati superficiali di vivere una 
vita aerobica e d’acquistare resistenza. 

Nessuna ricerca sperimentale giunse fino ad ora a confermare o ad annul¬ 
lare, per quanto riguarda il tifo, la concezione di Hueppe relativa al virus 
colerico ; si sa solamente che il bacillo tifoso si conserva lungamente nel suolo. 
E come arriva di qui ad un organismo che deve invadere? Ho parlato della 
migrazione dei germi della superfìcie della terra trasportati dai venti; queste 
sono circostanze rare; nella grande maggioranza dei casi, è l’acqua potabile il 
veicolo dei germi tifosi che essa prende dal suolo. Di qui l’origine frequente 
di epidemie consecutive ad abbondanti pioggie. 

L'acqua potabile. — È duopo ritornare ad antichissimi tempi per ammirare 
con quale cura i medici e gli igienisti si preoccupavano delle qualità del¬ 
l’acqua e quale importanza le accordavano nella trasmissione delle malattie 
infettive (2). Non è che nella seconda metà di questo secolo che queste nozioni 
vennero di nuovo alla luce, e per quanto concerne l’origine idrica del tifo, 
i nomi di Snow, di W. Budd e di Brouardel non possono essere separati dalla 
dimostrazione dell’ufficio dell’acqua potabile nella genesi del tifo. 

In Francia le comunicazioni di Jaccoud (3), di Bouchard (4) apportarono 
nuove dimostrazioni della trasmissione della malattia per l’acqua. Le osser¬ 
vazioni di Dionis des Carrières ad Auxerre, di Michel a Ghaumont non erano 
meno affermative. Tuttavia, a quest’epoca, il germe o contagio del tifo era 
sconosciuto ; le osservazioni un po’ disparate riunite da Pettenkofer e dai suoi 


(1) Sull’eziologia del colèra asiatico; Prag. Medie. Wochenschrift, 1889. 

(2) P. Brouabdel, L’eau potable: lievue scientifique, n. 9, 1887. 

(3) Acad. de Médecine , 1877. 

(4) Congresso di Ginevra, 1877. 
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allievi erano estremamente numerose e sembravano dimostrare l’azione pre¬ 
ponderante delle emanazioni del suolo nella produzione della malattia. 

Tocca a Brouardel (1) il merito d’aver precisalo e divulgato l’uffizio eziolo¬ 
gico dell’acqua potabile e d’averne dimostrato l’importanza capitale. Dobbiamo 
a questo scienziato la maggior parte delle misure igieniche che hanno avuto per 
risultato la diminuzione della morbosità e della mortalità tifosa nell’armata 
francese negli ultimi due anni. 


L’epidemia di Pierrefonds, dove in un’acqua purissima si trovò il bacillo 
tifoso, fu il punto di partenza d’un’inchiesta che si fece in Francia e all’estero 
Essa riuscì ad un risultato eminentemente pratico ed utile: condurre acqua 
potabile pura in molte regioni dove si beveva acqua cattiva. 

A Parigi ove il tifo è endemo-epidemico, si invocarono altre volte nume¬ 
rose circostanze eziologiche; si incriminarono volta a volta cause meteoriche, 
le stagioni, ecc. I rapporti di L. Besnier dimostravano la recrudescenza delle 
epidemie nelle stagioni estivo-autunnali; ma d’altra parte, le epidemie d’in¬ 
verno e di primavera erano pur troppo frequenti. Nel 1886, un lavoro del 
dott. Regnier chiamò l’attenzione sull’acqua di fiume, distribuita in caserme 
nelle quali il tifo faceva delle vittime. 

Dopo l’inchiesta di Pierrefonds (1886), io ho studiato con Widal l’influenza 
che la distribuzione d’acqua di fiume poteva esercitare sulle invasioni delle 
epidemie tifose a Parigi. Le nostre prime ricerche hanno stabilito che esiste 
un rapporto stretto, di cui testificavano gli entrati per tifo negli ospedali, fra 
questa distribuzione e l’aumento del numero dei casi di tifo. Le tavole'qui 
riportate permettono d’apprezzare nettamente questo fenomeno. Esse mostrano 
sino alla evidenza la realtà della legge che noi abbiamo formulato nel marzo del 
1887 : tre a quattro settimane dopo la distribuzione d’acqua di fiume aumenta il 
numero degli ammalati entrati negli ospedali per tifo, ritorna questo numero alla 
sua cifra normale tre a quattro settimane dopo la fine di questa distribuzione. 

I fatti che noi abbiamo enunciati vennero verificati da diversi igienisti: 
Brouardel (2), Ollivier (3), Cornil (4), Daremberg (5). 

In una nota ulteriore io ho dimostrato (6) che questo uso dell’acqua di fiume 
a Parigi non aveva solamente per effetto l’aumento in un modo generale del 
numero dei casi di tifo, ma che l’elevazione della cifra della morbosità e della 
mortalità pesava sui distretti provvisti d'acqua cattiva; che questi, nello stesso 
tempo e per lo stesso numero d’abitanti, avevano una mortalità per tifo tre 
o quattro volte più forte di quella dei distretti provvisti d’acqua di sorgente. 
Un altro carattere delle epidemie parigine dovute all’acqua di fiume, è che 
la loro gravità è proporzionale alla quantità d’acqua distribuita, quantità che 
veniva apprezzata dall’estensione topografica della distribuzione ed anche dalla 
sua durata. Essendosi rotto nel mese di ottobre 1889 l’acquedotlo che porta 
l’acqua di Vanne, ed essendo stata per 15 giorni distribuita l’acqua di fiume 
a tutta la città, io ho potuto annunciare anticipatamente che sarebbe scoppiata 
un’epidemia tifosa corta ed intensa. Il che è avvenuto (7). 


(1) Enquéte sur l’épidémie de Pierrefonds, 1886. — Congresso di Vienna, settembre 1887. 

(2) Brouardel, Conferenza di Vienna, 1887. 

(3) Ollivier, Rapport au Conseil d’hvgiène de la Seine, 1888. 

(4) Cornil, Rapport au Sénat, 1890. 

(5) Daremberg, Journal des Débats, 1887. 

(6) Chantemesse, Soc. de Médecine publiqne , 1887; Soc. tnéd. des hópitaux , 13 nov. 1889. 

(7) Si può domandare quali siano le cause del tifo a Parigi nei periodi in cui non si distri¬ 
buisce l’acqua di fiume. Queste cause sono senza dubbio multiple; ma non è inutile far notare che 
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furono in seguito completate in un pregevole rapporto di Thoinot al Comitato consulente d'igiene, 1890 
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L’importanza dell’influenza dell’acqua potabile nella genesi del tifo è stata 
messa in luce dalla magistrale conferenza di Brouardel al Congresso di Vienna. 
Questo scienziato aveva basato la sua tesi sui risultati d’inchieste igieniche 
(epidemia di Pierrefonds, di Parigi, di Glermont-Ferrand, di Ginevra) e sulla 
presenza del bacillo tifoso constatato in certe acque potabili. 

More a Multein-sur-le-Rhin, Ivan Michael a Dresda, trovarono il bacillo del 
tifo nell’acqua di pozzo (1). Due mesi dopo noi abbiamo constatato la presenza 
di questo microbio nell’acqua d’una fontana di Ménilmontant a Parigi (2), in 
seguito nell’acqua del pozzo di Pierrefonds; più tardi nella melma d’un ser¬ 
batoio di Glermont-Ferrand (3). Da quest’epoca le constatazioni si sono mol- 
tiplicate (4). 

Questi fatti hanno suscitato molte inchieste, da una parte sulla ricerca del 
bacillo del tifo nelle acque sospette e sulla possibilità della conservazione di 

questo germe nell acqua; dall’altra sulle relazioni del tifo con la distribuzione 
d’acqua impura. 

La presenza del bacillo tifoso nell’acqua è sempre difficile da constatarsi. 
Checché se ne sia detto, io credo che questa presenza non sia stata segnalata 
troppo sovente, ma che passi al contrario frequentemente inosservata. Quale 
quantità di bacilli tifici virulenti deve assorbire un uomo, perchè in lui si svi¬ 
luppi il tifo? Talora ben pochi, e questa minima dose deve essere contenuta 


l'acqua bevuta a Parigi sotto il nome d'acqua della sorgente di Dhuys o di Vanne non è troppo 
sovente che l’acqua della Senna o della Marna, come risulta dalle analisi idrometriche di Livache 
(Société de Moderiti e publique , 1890). Si veda anche la comunicazione del maggiore-medico Schneider 
(Soc. de Médecinepubiique, 1889, 1890, e Congresso di Berlino, 1890). 

(1) Fortachr. d. Medichi, luglio 1886. 

(2) Gazette hébdom ., 1886, p. 726. 

(3) Brouardel et Chantemesse, Revue d'hygiène, 1887, p% 368. 

(4) Cito i principali: Thoinot trova il bacillo del tifo nell’acqua della Senna al ponte d’Ivry, 
nel punto in cui l’elevatore prende l'acqua che deve essere distribuita alla città di Parigi (Bull. 
Acad. de Méd., 5 aprile 1887). — Ari.oing e Morat trovano il bacillo tifoso nell’acqua (Epid. de 
Cluny). — Marié-Dawv lo incontra nelle acque di Varzy (Journ. d'hyy., 5 nov. 1887). — Beumer 
constata la presenza del bacillo nell'acqua d’un pozzo d’una proprietà comunale chiamata Vackerow, 
vicino a Greifswald (Deutsche Med. Il f och., 1887, p. 613). — Macé trova il bacillo tifoso nell’acqua 
d’un pozzo della città di Sézanne (Léchaudel, Ardi, de Médecine milit., X, 1887, p. 421;. — Coimbra 
è stata decimata dal tifo nel 1887: Mei.lo Cabrai, e Antonio Da Rocha trovarono il corpo del 
delitto nell’acqua d’una delle sorgenti che alimentano la città (Investigacelo do “ Bacillus typhicus „ 
nas uyuas potaveis de Coimbra, ecc., Coimbra, 1887). — Loir trova il bacillo tifoso nell'acqua del 
suo appartamento (acqua della Senna), all’Istituto Pasteur (agosto 1887). — V. Vaughan e G. Novy 
tanno l’analisi batteriologica dell’acqua potabile che serve all’alimentazione della città di Jron- 
Mountain nel Michigan. Il tifo v’iufieri in modo gravissimo; essi ne trovano il germe nell'acqua 
da bere (Med. News, 28 gennaio 1888). — Presenza dell’organismo nell’acqua del pozzo della Scuola 
normale delle istitutrici di Saint-Brieuc, dove era scoppiato il tifo (Marty, Acad. de Méd., 4 sett. 
1888). — Lo stesso organismo vien trovato in un’acqua supposta causa di un’epidemia di tifo da 
IIenrijean (Annales de microyr. de, Miquel, 1, 1889). — Petresgo ha annunciato, all’ultimo Congresso 
d’igiene tenuto a Parigi nel 1889 di aver constatato il bacillo tifoso nell’acqua di più pozzi di 
Bucarest. — In una comunicazione fatta alla Società medica degli Ospedali (13 die. 1889) Vaillard, 
riassumendo i risultati delle analisi batteriologiche fatte nel laboratorio di Val-de-Gràce, ha annun¬ 
ciato d’aver trovato il bacillo di Ebertli in cinque nuovi casi: a Gherbourg, a Mirande, a Bourg-en- 
Bresse, a Chàtellerault ed a Melun. — Un’analisi recente ha ancora permesso di constatare lo stesso 
organismo nelle acque della città di Givet (Vincent). — Bardach trova il bacillo tifoso nell’acqua 
che alimenta la città d’Odessa. — E. Roux, nell’acqua del liceo di Quimper (Comité consultati!' 
d’hygiène, 1888). — G. Pouchet nell’acqua distribuita alla Scuola normale superiore di Saint-Cloud, 
1889, e nell’acqua dell’epidemia di Villerville studiata da Brouardel e Thoinot nel 1890. — Vincent, 
nell’acqua della Senna (Annales de VInstitut Pasteur, 1890). — Perré, nell’acqua d’Alger (Annales 
de VInstitut Pasteur , 1891), ecc. — Miquel, nell’acqua della Senna (Manuel pratique de l'analyse 
des eaux , 1891), ecc. 
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in una quantità d acqua che quotidianamente oltrepassa un litro o due. Ora 
le analisi fatte coi metodi antichi, a meno che non venissero in modo parti¬ 
colare fatte e lifatte, non si tecero che su qualche goccia. 

L acqua comune è un cattivo mezzo per i bacilli tifosi. Essi non persistono 

a lungo nell acqua che alla condizione d’immigrazione di nuove colonie, o di 

un adattamento al mezzo che muta qualcuno dei caratteri sotto i quali noi 

abbiamo 1 abitudine di riconoscerli. La concorrenza dei saprofiti, il freddo, 

scemano la loro vitalità. Se sono trasportati in questo stato sia nella gelatina, 

sia nel brodo (enicato, essi possono non dare colonie e lasciar credere alla loro 

assenza, menti e ingeriti dall’uomo sarebbero forse capaci di svilupparsi nella 
cavità intestinale. 

Le variazioni morfologiche e biologiche del bacillo tifoso costituiscono, dal 
punto di vista dell’igiene, uno dei capitoli più importanti e disgraziatamente 
meno conosciuti della sua storia. La questione è tanto più complessa in 
quanto che esistono in certe acque, le quali, per dirla di passaggio, si sono 
dimostrate in tutti i casi notoriamente impure, bacilli che rassomigliano un 
poco, da vicino o da lontano, al bacillo tifoso. Furono denominati pseudo- 
tifici, e se ne descrissero, secondo l’esigenza che si metteva a decretare loro 
questo titolo, da alcuni tre specie (Gassedebat) (1), da altri fino a 15 specie 
(Kitasato) (2). 

Basta dire che i caratteri che noi abbiamo assegnato al vero bacillo del 
tifo, caratteri di forma, di mobilità, di coltura, di virulenza, ai quali si può 
aggiungere il difetto assoluto di produzione d’indol nel brodo peptonizzato, 
sono sufficienti per fare il diagnostico nei casi tipici. 

Si è domandato se le esperienze di laboratorio confermavano la nozione 
della resistenza vitale del bacillo del tifo introdotto nell’acqua da bere. Le 
ricerche hanno dato dei risultati un po’ variabili, perchè gli sperimentatori non 
si son curati di porsi tutti nelle stesse condizioni. La qualità dell’ acqua, la 
sua sterilizzazione o la sua impurità, la temperatura, l’acqua stagnante o cor¬ 
rente, infine i germi, ospiti preesistenti nell’acqua seminata col bacillo del tifo, 
tutto cambiò cogli sperimentatori, come pure differenti furono le sorgenti da 
cui si attinse le semente. Si capisce come i risultati abbiano potuto variare. 
Nel 1887 (3) noi abbiamo dimostrato che il bacillo tifoso poteva conservarsi 
vivo per tre mesi nell’ acqua dell’Ourcq sterilizzata. Straus e Dubarry hanno 
confermato questo risultato ed ottenuto una cifra assai vicina (4), 81 giorno. 
Quando si tratti d’acqua ordinaria, carica di materie organiche di natura varia¬ 
bile, ciò che per l’igienista costituisce tutto il problema, i fenomeni sono molto 
diversi. Con l’acqua della Panke, impurissima, Wolfhùgel e Riedel hanno visto 
che il bacillo tifoso poteva svilupparsi anziché perire, quando le condizioni di 
temperatura sono favorevoli (16° e più). Resta vivo senza svilupparsi, ad 8°. 
Nell’acqua dei condotti di Berlino, essi hanno trovati germi viventi dopo 20 
giorni. A Wiesbaden, Hueppe, nell’acqua fra 10° e 20°, conservò vivi dei germi 
per 20 e 30 giorni. Egli vide dei bacilli tifosi seminati nell’acqua d’un pozzo 
assai contaminata vivere ancora al terzo giorno e scomparire al sesto. In 
un’altra esperienza questo scienziato seminò colture su patate, vecchie di cinque 
giorni, in acqua di pozzo impurissima, ma desse non fornirono colonie che 


(1) Annales de l'Institut Pasteur , ottobre 1890. 

(2) Kitasato, Zeitschrift fiir Hygiene , 1889. 

(3) Ghantemesse e Widal, loc. citato. 

(4) Straus et Dubarry, Archives de Médecine expér. t 1889. 
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potessero essere confuse con quelle del bacillo tifoso. Ecco i numeri ottenuti 
per il bacillo tifoso e per i batterii dell’acqua nella osservazione in cui i microbii 
d’Eberth hanno avuto la resistenza più lunga. 


Bacilli del tifo. 
Batterii dell’acqua. 
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Al vedere il modo con cui crescono e diminuiscono questi numeri si può 
dedurne qualche osservazione, e prima di tutto la rapidissima diminuzione 
della cifra dei batterii patogeni seminati nell’acqua di un pozzo: in 5 giorni 
dessa si abbassa da 1600 a 95, però a poco a poco i bacilli sopravvissuti, accli¬ 
matatisi al mezzo di coltura, possono restare ancora 25 giorni nell’acqua con 
una diminuzione insignificante di numero. Dal decimo al ventesimo giorno la 
cifra dei batterii volgari dell’acqua si accrebbe talmente in rapporto a quella 
dei microbii di Eberth, che questi paiono perduti nella loro massa. Se per le 
analisi ci fossimo accontentati di fare delle .colture con qualche lastra soltanto 
di gelatina, forse il bacillo del tifo sarebbe parso assente, donde la conclusione 
facile che fosse morto. L’esperienza precedente permette altresì di conchiudere 
che, sotto la loro apparente omogeneità, tutti i bacilli di una stessa semina¬ 
gione non si rassomigliano e ve ne ha alcuni molto più resistenti degli altri. 
Altri esperimentatori ottennero risultati meno favorevoli alla tesi del trasporto 
dei germi per mezzo dell’acqua potabile; essi non si misero punto in condizioni 
d’esperienza assolutamente identiche a quelle scelte daHueppe. Tali differenze 
nei risultati si osservano frequenti in natura e restano inesplicabili quando non 
si possono apprezzare tutti gli elementi del problema. 

Karlinski (1) pone dei bacilli del tifo nell’acqua ordinaria e li vede sparire in 
pochi giorni; Di Mattei, Stagnitta (2) immergono dei fdi impregnati di bacilli 
del tifo in un tubo di vetro dove l'acqua Marcia di Roma vi scorreva di con¬ 
tinuo, ed osservano che i microbii muoiono più presto nell’acqua corrente 
che nella ferma. È chiaro però che in tutte queste esperienze non vi ha nulla 
che ricordi anche lontanamente l’ineguaglianza di composizione, d’esposizione 
o di temperatura dei diversi punti d’una stessa palude o d’uno stesso fiume. 
Quello che tuttavia è certo è questo, che nella melma il bacillo del tifo con¬ 
serva di più la vitalità che non nell’acqua corrente. Mentre il bacillo tifico 
non esisteva più nell’ acqua corrente distribuita a Clermont-Ferrand, noi lo 
abbiamo contemporaneamente rinvenuto nell’acqua di un serbatoio di una 
casa privata, dove la presa si fece dopo aver smosso il fondo (3). Con Widal 
ho fatto un’esperienza che si applica diretlamente alle riserve d’acqua conte¬ 
nute nelle cisterne o nei serbatoi, dove furono una volta contaminate. Un 
grande pallone contenente una piccola quantità di sabbia o di terra è riem¬ 
piuto d’acqua e sterilizzato nell’autoclave per un’ora a 115°. Lo si lascia raffred¬ 
dare e lo si semina col bacillo del tifo. Nella prima settimana, il recipiente 
restando perfettamente immobile, bastava prendere dei saggi d’acqua alla 
superfìcie od a qualche centimetro di profondità per avere colture. In capo 
a 2 mesi, l’acqua pareva non contenesse più germi specifici. Si decantò dolce- 


fi) Archiv fiir Hygiene, 1889. — Vedi nota a pag. 190. 

(2) Annali dell'Istituto d'igiene sperimentale di Roma , 1889. 

(3) P. BRouARDEr. et Chantemesse, Enquéte sur l’épidémie de fìèvre typlioi'de de Clermont-Fer¬ 
rami, 1887. 
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mente e si mise dell’acqua ordinaria nel recipiente sopra la piccola quantità 

di terra e sabbia rimasta al fondo. Il domani, la nuova acqua era ripiena di 
bacilli del tifo (1). 

Da parte sua Ivarlinski (3) dichiara che il bacillo del tifo vive almeno 3 set¬ 
timane nella melma di un fiume. Si comprende come queste cognizioni inte¬ 
ressino 1 igienista che si preoccupa della pulizia dei serbatoi, delle condotte 
d’acqua, dello spurgo dei fiumi colle draghe, ecc. 

Da questi studii sperimentali risulta la dimostrazione che il microbio di 
Eberth può vivere un tempo più o meno lungo nelle acque potabili sia che 
provengano da sorgenti, da pozzi o da fiumi. Queste acque gli servono di dimora 
e di veicolo e per tal modo può desso trovarsi anche nelle acque minerali arti¬ 
ficiali e nel ghiaccio. Noi abbiamo visto più sopra che dei pezzi di ghiaccio 
possono conservare vivo il bacillo del tifo per più mesi. In quanto alle acque 
gasose artificiali, Hochstetter (3) ha dimostrato che il bacillo del tifo introdotto 
in un sifone di acqua di Seltz viveva da 5 a 12 giorni. 

Queste cognizioni permettono di capire come certe città o regioni paghino 
al tifo un tributo proporzionale alla qualità d’acqua che esse bevono. In ogni 
città di guarnigione la morbosità per tifo varia colla purezza dell’acqua potabile 
(Rrouardel). Gli stessi fatti si osservano in tutte le grandi città d’Europa. 
Mosny (4) ha dimostrato che la febbre tifoidea così comune a Vienna finche si 
beveva l’acqua del Danubio, scomparve dopo che si condusse l’acqua di Soem- 
mering. Alla fine dell’anno 1889 l’epidemia tifosa che si svolse in una zona di 
Berlino, rispettò la parte della città che riceveva un’acqua potabile differente 
da quella bevuta nella regione visitata dal tifo. 

È vero che nè nell’acqua del Danubio a Vienna, nè nell’acqua incriminata 
di Berlino si è potuto ritrovare il bacillo del tifo; quindi gli igienisti che rifiu¬ 
tano di accettare 1’ azione preponderante e specifica dell’ acqua bevuta nella 
genesi della febbre tifoide, fanno valere appunto questa mancanza del bacillo 
del tifo nelle acque incriminate. Questo ragionamento però è meno valido che 
non appaia, perchè il fatto di non aver trovato il bacillo del tifo in un’acqua 
non implica la mancanza assoluta di esso in questo liquido. In tale materia 
una esperienza positiva ha molto valore; una negativa ne ha molto meno. 
Noi abbiamo parlato abbastanza sull’imperfezione dei metodi di ricerca usati 
comunemente per non insistervi di più. 

Gli igienisti che rifiutano d’ammettere essere l’acqua il principale veicolo 
del germe tifoso, non possono negare che certe epidemie sono assolutamente 
dovute alle acque specificamente infette; ma ne! maggior numero dei casi essi 
non concedono all’acqua sospetta se non la proprietà di contenere delle comuni 
sporcizie che provocano il tifo apportando nel tubo gastro-enterico germi 
putridi. 

. 1 partigiani della genesi della febbre tifoide per l’ingestione d’un’acqua 

sporca qualunque, tra i quali è necessario di citare uno degli allievi più distinti 
di Pettenkofer, l’Arnould, formolano così la loro teoria : in un ambiente con¬ 
taminato l’assorbimento d’un’ acqua putrida facilita l’invasione nell’organismo 
dei germi patogeni, i quali senza questa circostanza occasionale non avrebbero 
potuto invadere l’economia. Questa teoria si basa, come si vede, sull’ ipotesi 


(1) Archives de PJ/ysinf., 1887, pag. 282. 

(2) Loc. citato. 

(8) Arbeiten and. Kaiserlich Oesundheitsanit , 1887. 
(4) Sociélé de. Métìecine pubi iq ne , nov. 1887. 
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Questa curva registra per ciascun mese, e per un periodo di 23 anni, le oscillazioni della 
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Fig. 22. — Oscilla 

La curva N. 1 dà le varie altezze della falda acquea sotteri 
La curva N. 2 indica in 1 / 2 min, le altezze d’acqua caduta. 
La curva N. 3 indica per mesi il numero degli artiglieri col] 

lSt>(>, cosa degna di nota, il colèra mentre decimava la popolazione civile di Loi 
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Febbre tifoidea 


che 1 germi del tifo sparsi qua e là nei mezzi infetti, possano penetrare in 
noi, in una cavità naturale del corpo od in un punto qualunque quasi impu¬ 
nemente, e che sieno necessarie delle circostanze adiuvanti, perchè si sviluppino 
Si verificherebbero per il tifo fenomeni simili a quelli che Verneuil disegnò 
col nome di microbismo latente. Questa teoria merita discussione. Logicamente 
essa non è impossibile; il microbismo latente della polmonite è ben conosciuto 
e nessuno potrà certo negare che in alcuni casi d’infezione tifosa forse la malattia 
non si sarebbe svolta senza il concorso di cause favorevoli, disordini diete¬ 
tici, strapazzi (Kelsch), ecc. Noi stessi non siamo contrari a questa idea, che non 
potrebbe essere rigettata se non da quelli che non conoscono l’importanza 
delle cause secondarie nello sviluppo d’una malattia infettiva. Bisognerebbe però 
che questa ipotesi, per essere accettata, s’appoggiasse almeno su un principio di 
dimostiazione. Che io mi sappia non si segnalò mai in un sano la presenza del 
bacillo del tifo. Individui che vissero in un ambiente dove il tifo è ende¬ 
mico, avranno potuto bere acqua imbrattata di feci tifose senza perciò esser 
colpiti (1). In alcune città, a Clermont-Ferrand ad es., si bevve per lungo 
tempo acqua evidentemente sporca nel modo più comune, e la febbre tifoide 
non colpì questa città che ad intervalli irregolari, precisamente in seguito ad un 
periodo in cui, molto verosimilmente, l’agente specifico era penetrato nell’acqua 
potabile. 

Senza respingere i fatti che permettono talora d’invocare l’azione eziologica 
del microbismo latente, io credo però che nell’immensa maggioranza dei casi 
il difetto capitale dell’acqua che produce il tifo è di contenere in sè l’agente 
specifico e non delle impurità comuni. Quando un’acqua è male intubata e 
male protetta, si capisce che le cause di contaminazione da parte del bacillo del 
tifo possano essere grandissime e molto varie. Uno dei fattori principali di 
questa contaminazione è l’acqua di pioggia che in certe terre molto permea¬ 
bili trascina nella falda d’acqua sotterranea i germi nocivi trovati alla supeficie 
o chiusi nel profondo. Ghibret e Augieras hanno richiamata l’attenzione sulla 
influenza delle pioggie nella genesi del tifo di Clermont-Ferrand. 

Uno degli esempi più convincenti è dato dallo studio delle epidemie di 
tifo che travagliano la caserma d’artiglieria di marina a Lorient (2). Lorient 
città, e la caserma hanno sorgenti d’acque diverse, ed esse vanno soggette indi¬ 
pendentemente Luna dall’altra alle epidemie di tifo o di colèra. Due volte 
all’anno i letamai e le deiezioni della città sono sparsi sulle praterie, sotto le 
quali trovasi la falda acquea che alimenta le sorgenti della caserma. Quest’acqua 
sotterranea è molto vicina alla superfìcie del suolo. Terminata appena la conci¬ 
mazione, la prima pioggia abbondante che cade produce, un mese dopo, 
una recrudescenza od una apparizione di tifo nella caserma d’artiglieria. 
Questa caserma rinchiude molte cause di contaminazione per il tifo; basta 
gettare uno sguardo sul tracciato qui aggiunto, e che fu fatto dietro mio con¬ 
siglio dal dott. Marchoux (3), per vedere il rapporto che passa tra il tifo, le 
oscillazioni della falda d’acqua sotterranea e le pioggie, registrate per un periodo 
di 23 anni. Sia che l’acqua del sottosuolo si innalzi o si abbassi, il tifo tiene 
sempre dietro, ad un mese di distanza, alla caduta delle pioggie. L’epidemia non 
si estende diffusamente a tutta la città, a tutte le caserme, come dovrebbe 
essere se fosse dovuta alle oscillazioni dell’acqua sotterranea; essa si circo- 

(1) Granoher, Rapport au Comité consultatif d’iivgiène, 1884. 

(2) Rrouardel et Chantemesse, Enquéte sur l’épidémie de fìèvre t.yphoide de Lorient: Anmiles 
d'hyglène , 1889. 

(8) Marchoux, Tlièse de Paris, 1887. 



Eziologia — Vie di penetrazione del virus 203 

scrive alla caserma la quale sola riceve l’acqua di scolo delle praterie conci¬ 
mate (fig. 22) (a). 

L’acqua interviene ancora nella genesi del tifo mercè altri procedimenti. 11 
latte diluito con acqua infetta fu invocato frequentemente come causa d’infe¬ 
zione tifosa. Il tifo si sviluppa benissimo nel latte (1). La seguente tavola, 
dovuta alle esperienze di Heim (2), non lascia alcun dubbio sul potere di con¬ 
servazione di questo liquido, e sul valore patogenico che può avere. 

1 bacilli del tifo seminati vivono: 


Nel latte.. giorni 

Nel burro. 21 » 

Nel formaggio bianco. 1 » 

Nel siero di latte. 1 » 

Nel formaggio.3 » 


I legumi, e specialmente quelli che si mangiano crudi, furono anche incol¬ 
pati come causa di propagazione dell’ileo-tifo. È possibile che questi abbiano 
talvolta alla loro superficie i germi portati dall’acqua impura che servi a 
bagnarli. 

Hesse (3) coltivò il bacillo del tifo su tutte le sostanze alimentari ordinarie 
dell’uomo. Egli vide che la maggior parte di esse costituivano un eccellente 
materiale di coltura. Le esperienze furono fatte su sostanze alimentari prima 
sterilizzate. 


G. Vie di penetrazione dee virus nel corpo umano. 

Può il bacillo del tifo penetrare nel corpo umano a traverso i tegumenti 
cutanei per una soluzione di continuità? Benché per questa via si abbiano 
talora risultati positivi negli animali, non si conoscono fatti in cui questo modo 
d’infezione sia stato invocato nell’eziologia dell’uomo (b). 

Gli autori vanno d’accordo nel considerare soltanto due vie d’invasione 
dei germi del tifo, la mucosa dell' intestino e la membrana di rivestimento 
degli alveoli polmonari. 

La mucosa intestinale è certo la porta d’entrata principale. L’evoluzione 
della malattia, l’anatomia patologica forniscono su questo punto indizi precisi. Se 


(a) [Pagliani (L’epidemia di febbri tifoidee a Parigi; (Stoni, della li. Socie/à Tini, d'igiene, 1883, 
e Le febbri tifoidi nelle città canalizzate; Gazzetta degli Ospedali, 1883), avendo notato che a Parigi 
la maggior quantità di pioggie era seguita, ad una o due settimane di distanza, da maggior esten¬ 
sione dell'infezione tifica, fece dipendere questo rapporto dal sistema di canalizzazione, per cui il 
riempimento dei grossi canali cagiona rigurgiti nei canali secondarii, che sono in più diretta comu¬ 
nicazione colle case (S.)]. 

(1) Nel latte acido trovasi un bacillo che in gelatina produce colonie molto simili a quelle del 
vero bacillo del tifo. Il bacillo del latte seminato in brodo, dà, dopo 24 ore di stufa, una coltura 
nella quale compare un colorito rossastro coll'aggiuuta di 1 centim. cubo di una soluzione acquosa 
di nitrato potassico all’7 l0 r, e di qualche goccia di acido solforico. Per contrario la coltura del vero 
bacillo del tifo nel brodo, dopo 24 ore non dà questa reazione. 

(2) Iìeim, Arbeiten an d. Kaiserlich Gesundheitsamt, Bd. V. 

(3) Unsere Vahrungsmittel als Nòhrboden fur Typhus und Cholera; Zeitschr. fiir Ilygiene , Bd. V, 
pagina 527. 

(b) [Nella clinica di Torino fu descritto dal Dott. Bali- un caso di meningite causata da un trauma 
nel capo, meningite dovuta al bacillo di Eberth (Belcanti)]. 
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n°n ci S ‘ vuol lasciar convincere delle osservazioni anatomiche, come quelle 
di Klebs e quelle di Mayer, che trovarono in uomo morto al secondo giorno 
del a sua malattia spesse masse di bacilli tifosi nella mucosa, nello strato 
sottomucoso ed in quello muscolare dell’intestino, non si possono mettere 
m dubbio i beneficii delle misure profilattiche che proscrivono le acque 

L’influenza patogenica della distribuzione dell’acqua della Senna a Parigl¬ 
ia scomparsa quasi completa del tifo a Vienna dopo la soppressione dell’acqua 
del Danubio e la condotta d’acqua sorgiva, l’abbassamento della morbosità 
tifosa nell’armata francese dopo la filtrazione dell’acqua potabile, costituiscono 
un insieme di prove che non si possono nè disconoscere nè respingere. 


L aria trasporta alcune volte il bacillo del tifo; questo fatto reale non auto* 
rizza a riguardare la pneumonite del principio dell’ileo-tifo come la dimostra¬ 
zione della penetrazione del virus per la via polmonare. Il problema della 
infezione per gli organi respiratori fu per qualche anno l’oggetto di ricerche 
sperimentali. Wyssokowitsch (l) ha sottomesso degli animali ad inalazioni di 
polveri secche di colture di tifo; ha fatto loro respirare gli stessi liquidi della 
coltura dopo di averli polverizzati, ovvero ancora li- ha loro iniettati nella 
trachea. Egli non ha mai potuto constatare l’arrivo dei microbii nel sangue. 
Queste esperienze non furono fatte che su animali poco sensibili al virus tifoso 
e non permettono di stabilire una conclusione riguardante gli effetti che si sareb¬ 
bero osservati nell’uomo sottomesso alla stessa esperienza. Buchner (2) riprese 
queste ricerche. Egli unisce una grande quantità di spore del bacillo del car¬ 
bonchio a delle spore di lycoperdon giganteuin che hanno una leggerezza gran¬ 
dissima ed un diametro che non raggiunge la metà del diametro d’un globulo 
di sangue umano. La polvere così formata vien disseccata sul cloruro di calcio 
e messa in sospensione in una camera chiusa dove respirano gli animali. I topi 
soccombono al carbonchio in media dopo 60 ore. Alcuni sopravvivono ed altri 
muoiono di pneumonite. I bacilli penetrarono nel sangue dei topi colpiti, ad 
eccezione di quelli che morirono di pneumonite. Perciò Buchner dichiara che 
le spore carbonchiose, od i bacilli che ne provengono, hanno il potere di attra- 
veisare la superfìcie del polmone anche senza alcuna lesione meccanica, di 
passare nelle vie linfatiche ed andare così a vegetare negli organi profondi. 
La pneumonite non è per nulla necessaria per favorire l’infezione, chè anzi 
costituisce un ostacolo alla penetrazione del virus. 

tuttavia i risultati ottenuti da Buchner non possono essere paragonati ai 
fenomeni osservati nelle condizioni naturali. Per ogni metro cubo d’aria respi- 
lala da questi animali, questo scienziato poneva 100 milioni di germi carbon¬ 
chiosi, mentre un’aria ordinaria contiene appena da 10 a 15,000 microbii 
per metro cubo. Se si ricerca, come hanno fatto Straus e Dubreuilh (3), il 
numero massimo di germi contenuti in un metro cubo d’aria d’una sala di 
ospedale che si cercò di caricare il più che sia possibile di polvere in sospensione, 
si ottengono delle cifre, di cui la più elevata non oltrepassa 500,000, e in questa 
quantità il numero dei microbii specifici è molto esiguo. Non è necessario pren¬ 


ci) Koch und Flugge, Zeitschrift fiir Hggiene, Bd. I, Heft 1, p. 45. 

(2) Aertzlich-Inlelìigenzbl ., mi. 12, 13 e 14, 1880; Munchener medie. Wochensehrift , 1887, p. 1027, 
e 1888, p. 263 e 287. 

(3) Straus et Dubueuii.h, Sur l’absencede microbes dans l’air expiré; Annates de VInst. Pasteur, 
1888, p. 185. 


m 


Eziologia — Vie di penetrazione del virus 

dere come termine di paragone la lubercolosi polmonare, essendo essa una 
malattia per lungo tempo locale, in cui il polmone offre al bacillo le migliori 
condizioni di sviluppo, ciò che non è punto il caso per il bacillo del tifo. Per 
produrre un’infezione sanguigna per la via polmonare, è necessario che i 
microbii patogeni siano condensati in un piccolo volume d’aria, come nelle 
esperienze di Bùchner. Per quanto riguarda l’ileo-tifo, queste condizioni rara¬ 
mente si verificano, e quando esistono, sono limitate ad uno spazio ristretto; 
quindi non si conoscono sotto questo rapporto che epidemie di camerate, 
o di case, oppure dei casi sporadici. 

L’obbiezione di Biichner che è necessaria una maggior quantità di spore 
carbonchiose per produrre l’infezione per la via digestiva di quanto non lo 
sia per produrla per la via polmonare, cade davanti a questo fatto che una 
minima quantità di germi tifosi, introdotti nell’intestino, possono persistervi 
per un tempo più o meno lungo, moltiplicarvisi, dato si presentino circostanze 
propizie, ed invadere l’individuo. 

Molti casi d’infezioni atmosferica si ebbero forse per la deglutizione di 
germi trasportati nella bocca o nelle prime vie della respirazione. 

La relazione di causa ad effetto tra la contaminazione dell’acqua e lo svi¬ 
luppo di una epidemia di tifo si riconosce ai seguenti caratteri: 1° la sùbita 
apparizione di casi multipli che si limitano, al principio della malattia, ad una 
parte della popolazione d’una località che prende la sua acqua ad una deter¬ 
minata distribuzione; 2° la constatazione che il gruppo colpito divide con la 
popolazione rimasta sana le stesse condizioni di climatologia, di suolo, d’igiene 
generale; 3° la scomparsa dell’epidemia avvenuta dopo la soppressione del¬ 
l’acqua contaminata e dopo il tempo normale d’incubazione nelle persone in 
preda all’ infezione. 

A questi tre caratteri aggiungiamo come utile, ma non indispensabile, 
questo quarto : la constatazione della contaminazione dell’acqua da parte di 
materie escrementizie di provenienza tifosa. Si comprende che sarebbe voler 
chiudere gli occhi alla verità il respingere ogni dimostrazione che non com¬ 
prendesse quest’ultima prova. Nello stato attuale della tecnica chimica e batte¬ 
riologica, se l’analisi non vien fatta in condizioni particolarmente favorevoli, 
è impossibile scoprire nell’acqua il corpo del delitto, anche quando l’infezione 
sia provocata artificialmente a scopo d’esperimento. In siffatta materia, un 
risultato negativo ha molto minor valore d’una constatazione positiva (a). 

Il bacillo tifoso può trasmettersi per le vie sanguigne dalla madre al feto. 
Le ricerche di Straus e Chamberland (1) hanno dimostrato che il batterio 
carbonchioso inoculato in una femmina in gestazione attraversava la placenta 
per guadagnare il sangue del feto. Gli stessi fatti si osservano nel tifo. L’aborto 


(«) [In Italia si ebbero pur troppo frequentemente a constatare epidemie di ileo-tifo, dove queste 
leggi trovarono la loro conferma: informino Firenze, Pisa, Palermo, Napoli, Genova, Catania, ecc. 
Anche recentemente (1890) nella guarnigione del Castello di Pavia insorse un’epidemia grave di tifo, 
che cessò appena si chiusero i pozzi: in questa occasione Monti ha potuto constatare in due pozzi, 
appartenenti ad una casa, posta nei dintorni del Castello, e dove si erano verificati dei casi di 
ileo-tifo, nonché in un pozzo del Castello stesso, la presenza del bacillo del tifo, che non erasi 
trovato in esami anteriori di alcuni di détti pozzi, fatti quando l’infezione tifosa non si era mani¬ 
festata. V. Società medica di Pavia , seduta 24 maggio 1891. Rio. d'igiene e Sanità pubblica, anno II, 
n. 17, 1° settembre 1891 (S.)]. 

(1) Société de Biologie, nov. 1882. 
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e frequente nel corso della malattia ; nessun periodo della gravidanza ne è al 
riparo. 

Neuhauss estrasse il bacillo tifoso dal fegato o dalla milza d’un feto espulso 
da una donna còlta dal tifo (1). Noi stessi (2), nella placenta d una donna 
ammalata di tifo al quarto mese della gravidanza e che abortì al secondo 
giorno di febbre, abbiamo trovato in grande abbondanza il bacillo d’Eberlh 

Sifn! ’ na '"T san - ue che colava da " a Placenta, dopo una sezione 

atta nel suo interno, dava numerose colonie. Quarantotto ore dopo l'inocu¬ 
lazione del bacillo tifoso in femmine di cavie in gestazione, abbiamo ritrovato 

I microbio nel liquido amniotico. Un’altra femmina, due giorni dopo l’inocu- 

vaTlc?I P tT t0 T ab0rt \ d À dU . C f6ti 1 Cui or " ani legalo e milza) contene- 
vano bacilli tifosi. Essa resistette tuttavia e guarì. 

I risultati di queste ricerche sono stati confermali da Eberth (3). Hilde- 

fermansf nPh’ E ^ St (5) ‘ Quest ’ uUimo p autore ha descritto degli emboli bacillari 
fermatisi nell arteria splemca in un feto di 7 mesi nato nel corso d’un ileo-tifo 

E aborto e desso sempre provocato dalla penetrazione dei germi nel sangue 

del giovane essere? L’intossicazione pei prodotti solubili del bacillo del sangue 
materno non e in certi casi la causa sufficiente della morte del feto? lo feci 
delle inoculazioni di germi presi negli organi d’un embrione che m’aveva 
rimesso Chauffard. Esso proveniva da una donna, che aveva abortito al terzo 
mese della sua gravidanza, nel decorso d’un ileo-tifo. Le inoculazioni rimasero 
sterili. INon furono forse sufficientemente numerose da permettere di svelare la 
presenza del microbio, se questo non esisteva che in piccolissimo numero? 

t oiche non sempre, specialmente nelle forme leggere della malattia, si 
produce 1 aborto, cosi è necessario ammettere che il feto trionfi dell’infezione o 
dell intossicazione. Ha esso fin da allora acquistato l’immunità? Questo risul¬ 
tato e probabile ; mancano però gli indizi precisi. 

L autopsia dei feti espulsi nei primi mesi della gravidanza non lascia rico¬ 
noscere le lesioni ordinarie dell’ileo-tifo ; le placche del Pever, i gangli, la milza 
non presentano ipertrofìa molto apparente. Si tratta in simili casi d’una vera 
setticemia tifosa analoga a quella che si produce in animali d’esperienza o 
che si osserva in qualche ammalato (6). Tuttavia quando il feto ha 7, 8 o 
.) mesi, si constata l’ipertrofìa delle placche del Peyer e dei gangli mesenterici 
(Hastelius) (7). Quest’ultima osservazione è interessante, perchè dimostra che 
la lesione delle placche del Peyer non implica sempre, che l’infezione abbia 
avuto il suo punto di partenza nella cavità intestinale. 


1). Cause che favoriscono l’invasione del dacillo tifoso. 

Passo ad enumerare le cause principali che apportano a contatto dell’uomo 
sano i germi della malattia; ma il contatto non è tutto. 

Perchè si verifichi l’infezione è necessario che il terreno sia propizio. Quivi 
intervengono le condizioni individuali che favoriscono l’invasione del virus o 


(1) Neuhauss, Beri. klin. Wocli ., 1886, u° 24. 

(2) Archives de Physiol ., 1887, p. 250. 

(3) Euerth, Fortschv. der Medie., VII, u° 5, p. 161. 

(4) Hildebrandt, Ibid., VII, n° 23. 

(5) Ernst, Berlin. Min. Woch., 1889, p. 994. 

(t»J Chantemesse et Widal, Société méd. des hópitaux , marzo 1890. 
(7) Eichhorst, t. IV, 384. 
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che vi pongono ostacolo. Da lungo tempo le osservazioni cliniche hanno 
dimostrato l’influenza dello stato di salute d’un individuo sullo sviluppo dei 
parassiti che 1 invadono. La conoscenza dei microbii non ha nò distrutte nè 
sostituitele nozioni, dai clinici e dagli epidemiologisti apprezzate, sulla influenza 
dei climi, delle stagioni, dei mezzi, delle privazioni, della miseria fisiologica. 
Qualcuna di queste azioni viene spiegata dalla biologia generale dei microbii; 
alcune altre trovano la loro origine nelle perturbazioni biologiche, chimiche 
e fisiche che subiscono gli individui. 

L’ileo-tifo è una malattia della giovinezza e dell’età adulta; essa è rara verso 
i 40 anni. La dimostrazione di questo fatto si legge nella tavola seguente che 
prendo da Brouardel (1): 


Decessi per tifo a Parigi dal 1880 al 1889. 


Ripartizione per età 


0 ad 1 anno. 36 25 a 30 —. 2,081 

1 a 5 anni. 1,041 30 a 35 —. 1,197 

5 a 10 —. 1,265 35 a 40 -. 771 

10 a 15 —. 1,386 40 a 45 —. 457 

15 a 20 —. 2,991 45 a 50 —. 380 

20 a 25 —. 3,896 al disopra di 50 anni. 535 


La cifra che rappresenta la mortalità tifosa da venti a venticinque anni è 
precisamente il quarto della cifra totale dei decessi. 

[Anche in Italia si verifica all’incirca lo stesso fatto: ecco la cifra di morti 
nel regno per ileo-tifo classificati per età e proporzionalmente a 1000 morti 
dei rispettivi gruppi d’età (anno 1889). 


Dalla nascita a 30 giorni . . . 

1,3 

0/ 

/ 00 

Da 15 

a 20 anni . . . 

. . . 121,6 

0/ 

/u 

Da un mese ad un anno . . . 

16,3 

» 

Da 20 

a 40 »... 

64,1 


Da un anno a cinque anni . . 

37,4 

» 

Da 40 

a 60 »... 

. . . 30,8 

» 

Da 5 a 10 anni. 

84,2 

» 

Da 60 

a 80 »... 

. . . 15,1 

» 

Da 10 a 15 ». 

123,5 

» 

Da 80 

anni in su. . . 

. . . 6,3 

» 


La mortalità per ileo-tifo dai 10 ai 15 anni, e dai 15 ai 20 anni non è 
superata che dalla tubercolosi (148,6 °/oo bai 10 ai 15 anni, e 327,5 °/ 0 o dai 
15 ai 20 anni): l’Italia ha il triste privilegio di una mortalità per ileo-tifo supe¬ 
riore a quella di qualunque altra nazione: ecco la statistica dei morti per febbre 
tifoidea ogni 10 mila abitanti nei varii stati di Europa e pel 1889: 


Italia. 

■ . . • 7,59 °/ 000 

Svizzera. 

1,63 °/ooo 

Francia (città) . . . 

. . . . 5,10 » 

Belgio.. 

.3,60 » 

Inghilterra .... 

. . . . 1,87 » 

Olanda. 

. 1,37 » 

Germania. 

.... 2,28 » 

Svezia. 

. 2,50 » 

Austria. 

. . . - 4,86 » 


(S.)]. 


La febbre tifoide si presenta più frequente nell’uomo (E. Besnier), più mor¬ 
tale sulla donna (Hayem, Gadet de Gassicourt) [nel 1889 in Italia morirono 
per ileo-tifo 11,219 maschi ed 11,553 femmine (S.jj. Sono colpiti severamente 
i nuovi arrivati in una località, forse perchè essi sono sprovvisti di quell’im¬ 
munità relativa detta acclimatazione, che si acquista in un mezzo in cui sono 
continuamente disseminati germi tifosi. 

Noi non conosciamo nessuna malattia, che per la sua esistenza attuale o pas¬ 


ti) Répartition de la fièvre typhoide en France (Recueil du Comité eonsultatif d'hygiène, 1891). 
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salanBU’mtìivifJuo, lo premunisca contro l’ileo-tifo ; nè il vainolo (E. Besnier) 
nt infezione palustre (L. Colini), nè la tubercolosi non possiedono un’azione 

osTfdelk nTl tra "°f Cell! Stat ‘ n - SalUte Che Slann ° fra ' linliti della Oo¬ 
logia e della patologia favoriscono l’invasione del bacillo tifoso o la rendono 

piu grave. UUI1U 


Le modificazioni della salute che sopravvengono sotto l’influenza della 
latica dello strapazzo, dei raffreddori, della gravidanza, della miseria fisiolo¬ 
gica, furono piu volte invocati per ispiegare l’apparizione della malattia e la 
sua gravita. Senz essere necessarie, tutte queste cause dette secondarie hanno 
un ufficio assai importante nello sviluppo dell’infezione. 

Sperimentalmente, si può rendersi un conto assai preciso di questi diversi 
fattori eziologici. La prima esperienza in questo senso è stata fatta da Pasteur 
!, qua ! e ha dimostrato che le galline perdevano la loro immunità naturale contro 

‘ m i r. n , IO D Se . 6 Sl raffreddavano. Questa esperienza, ripresa da Trabeznikoff 
nell Istituto Pasteur, ha dato dei risultati curiosissimi sul microbismo latente 

(Verneuil) e sullo sviluppo dell’infezione sotto l’influenza d’un raffreddore Una 
gal ina riceve nel sangue una grande quantità di spore carbonchiose. L’ani¬ 
male non contrae il carbonchio. Nelle preparazioni del suo sangue si vedono 
e spore inglobate dai fagociti, ma non digerite, grazie forse al loro resistente 
inviluppo. Per un lasso di tempo che può oltrepassare più mesi (180 giorni) 
a gallina continua a godere d’una salute in apparenza perfetta, ma l’esame 
microscopico lascia sempre vedere le spore nei fagociti. Si ottiene così un 
vero microbismo latente. Se, in questo momento, la gallina vien sottomessa 
al raffreddamento, in pochi giorni contrae il carbonchio. L’esame del sangue 
mostra la germinazione di spore carbonchiose e la nascita nell’interno dei fago- 
citi di bacilli carbonchiosi che emergono poco a poco e fanno sporgenza al 
di fuori del protoplasma dei leucociti per espandersi nel liquido sanguigno. 

L influenza del modo di nutrizione degli animali sull’attività dello sviluppo 
del baciUus antliracis fu da Feser (1) bene messa in luce. 

Bardaci) (2), estirpando la milza ad alcuni animali, ha dimostrato che 

estirpazione di questo organo diminuisce la loro resistenza naturale contro 
le infezioni. 


A proposito del carbonchio sintomatico, Charrin e Roger (3) hanno; con 
ingegnose esperienze, messo in evidenza l’influenza della fatica e dello strapazzo. 

C ana lis e Morpurgo (4) hanno alla lor volta consacrato di recente uno studio 
all’influenza del digiuno. Le esperienze di questi scienziati furono fatte sulla 
inoculazione del carbonchio a certe specie d’animali (piccioni), che non sono 
ne refrattari, nè molto sensibili a questa malattia. Su dodici animali inoculati 
m buona salute, ne morirono solamente due. Se gli animali sono sottomessi 
alla inanizione, sia qualche giorno avanti, sia al momento stesso della inocula¬ 
zione, soccombono tutti al carbonchio. Questi stessi animali resistono all’ino¬ 
culazione malgrado l’inanizione anteriore, se, al momento dell’inoculazione, 
si tornano di nuovo a nutrire, alla condizione sempre che l’influenza del digiuno 
anteriore non sia stata troppo grave per l’organismo. Un’ultima esperienza 
moatia molto bene l’ufficio del microbismo latente e l’importanza delle cause 
adiuvanti. Piccioni inoculati col carbonchio sotto la pelle continuano a star bene; 


(1J Jahresbericht von Vihrhow unti Kirsch, 1879. 
( u 2) Annaìes de Vlnstitnt Pasteur , 1889. 

(3) Société de Biologie , gennaio 1890. 

(4) Canalis e Morpurgo; Roma, 1890. 
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qualche giorno dopo si sottomettono all’inanizione per sapere se i germi intro¬ 
dotti hanno conservato la loro virulenza. L’inanizione incominciata al quinto 
giorno fa perire tutti i piccioni di carbonchio; a misura che ci si allontana dal 
gioì no dell inoculazione, i piccioni refrattari diventano sempre più numerosi 
malgrado il digiuno; al di là di nove giorni gli animali non soccombono più 
al carbonchio, ma all’inanizione. 

Queste esperienze permettono di comprendere, sotto una forma concreta, 
1 ufficio di ciò che fu chiamata la miseria fisiologica e l’importanza dell’ali* 
mentazione nella terapeutica delle malattie infettive. 

Diagnosi del bacillo della febbre tifoidea. 

La diagnosi del bacillo d Eberth è difficile, e richiede l’abitudine degli studi 
battei iologici, nonché la conoscenza particolare di questo microbio. Le parti¬ 
colarità che noi conosciamo intorno alla 
sua morfologia, alla sua coltura nei diversi 
mezzi, alla sua mobilità, alla sua colora¬ 
zione, ai suoi prodotti di secrezione, ai 
suoi multipli flagelli, che, in numero di 
sei ad otto per un bacillo, gli costituiscono 
come una corona chiomata, tutti questi 
caratteri sono abbastanza precisi da essere 
impossibile il non riconoscerlo quando 
esso si presenta nella sua forma tipica. 

Tutti i suoi caratteri riuniti assieme gli 
assicurano nella batteriologia un posto 
assolutamente particolare. Normalmente 
esso si distingue tanto dagli altri microbii, 
quanto l’ileo-tifo dalle altre malattie. 

Ciò Che alcune volte Complica la dif- Fig. 23. — Flagelli del bacillo tifoso, 
ficoltà della diagnosi, è che il bacillo Riproduz. da una fotografia di Roux e Burais. 
tifoso non è invariabile nei suoi caratteri 

come un cristallo chimicamente definito. Esso è al contrario essenzialmente 
vivente e suscettibile di modificazioni quando vegeta per lungo tempo in uno 
stesso mezzo, a seconda che conduce una vita aerobica od anaerobica, paras¬ 
sitala o saprofitica. Noi conosciamo appena le modificazioni morfologiche e 
biologiche di questo microbio. Possiamo ragionare ben più per analogia che 
per osservazione diretta. Senza il lavoro di E. Roux (1) chi riconoscerebbe 
il bacillo carbonchioso in un bacillo saprofita vivacissimo, incapace di produrre 
delle spore e di uccidere un sorcio? Per conseguenza, se noi siamo certi di 
riconoscere il bacillo tifoso quando è dotato dei suo? caratteri normali, siamo 
pure quasi sicuri di non riconoscerlo quando è sprovvisto di qualcuno dei suoi 
attributi, che noi chiamiamo essenziali. 

Se noi possedessimo la conoscenza d’un carattere assoluto di questo microbio, 
per esempio il risultato dell’inoculazione ad un animale sensibilissimo, potremmo 
trionfare delle difficoltà del diagnostico; disgraziatamente ci manca questa risorsa. 

Dal cadavere stesso d’un tifoso, dalla milza per esempio, si estraggono 
colonie di bacilli che sono alcune volte un po’ differenti gli uni dagli altri. 


(1) E. Roox, Annales deVInstitut Pasteur , 1890. 

14 . _ Tr. Med. — Febbre tifoidea , I, p. 2 a . 
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Questa osservazione fu fatta per la prima volta da Witschura (1)- essa ò 
stata piu volte verificata da Widal e da me, da Vaillard, da Corni le Babès 
Quest ulhmo autore ha recentemente consacrato un lavoro a questo so- 
? e o y^\ G,l f cosa rappresentano queste colonie alcun po’ differenti dada 
forma tipica del microbio? Si devono riguardare come germi d’infezione secon- 
dana estranea al! essenza, stessa della malattia, oppure come una semplice 
vane a del baci! ° tifoso? Il problema è tanto più difficile a risolversi in quanto 
che il bacillo tifoso piu normale, conservato lungamente in colture artifi¬ 
ciali, modifica ì suoi caratteri, dà per esempio colture spesse, giallastre e 
ussureggianti sulle patate. Il mutamento è tale che, se non si sapesse l’ori- 

I 1 1^1 Y ■ vero bacillo d’Eberth. 

E adunque probabile che qualcuna di queste colonie atipiche appartenga al 

microbio tifoso. Non si può tuttavia affermare che esse gli appartengano tutte 
c sempre, poiché vi possono essere infezioni secondarie prodotte da un 
microbio venuto dall'intestino, il bacterium coli commune, che rassomiglia 
molto morfologicamente al bacillo tifoso, ma che non dà la febbre tifoidea (3) 
Ecco su questo argomento l’opinione di Babès e Cernii (4-). « Sembra adunque 
che 1 analisi batteriologica di differenti casi di ileo-tifo metta in evidenza più 
mici obli appartenenti ad uno stesso gruppo, che presentano in modo gene¬ 
rale i caratteri descritti da Gaffky, Chantemesse e Widal, ma che offrono 
leggere differenze dal punto di vista della loro coltura, della loro forma e 
della loro azione patogena. Siccome queste variazioni non sono nò assolute 
ne costanti, può darsi che abbiamo avuto a che fare con differenze passeggere 

Per evitare tutte le cause d’errore, è necessario, nello stato attuale della 

scienza, d. non dare il nome di bacilli tifosi che a quelli che riuniscono senza 

eccezione tutti i caratteri del bacillo tifoso normale: Si arriverà così a lasciar 

passare qualche volta inosservato il bacillo d’Eberth, ma non si cadrà nello 

errore di trovarlo quando manca. Questa determinazione, dal punto di vista 

de l igiene non ha conseguenze cattive, perchè la constatazione, in un’acqua 

naturale, di m.crobii, che rassomigliano al bacillo tifoso, deve far assolutamente 
respingere l’uso di quest’acqua. 

Io ho studiato assai lungamente i caratteri di quest’organismo, per cui credo 
inutile ritornare in modo particolare su ciascuno di essi. Mi accontenterò di 
ricordare i punti principali: la forma, la mobilità particolare, la diffusione di 
una paiticclla della coltura portata nella goccia di materia colorante legger¬ 
mente tinta, la coltura nel brodo, sulla gelatina, sulla patata, la colorazione, 
ì flagelli, ecc. lutti questi caratteri, checche se ne sia detto, quando sono com¬ 
pleti e normali, bastano per fare la diagnosi. A questi è utile tuttavia aggiun¬ 
gere altri processi di esplorazione: 

hrazione dell Indol (5). — Se in tubo di brodo seminato con del bacillo 
tifoso e messo alla stufa a 35° per 24 ore, si aggiunge un centimetro cubo di 
una soluzione d’ azotato di potassa contenente due centigrammi di sale per 


(1) Witschura, Wratch, 1886. 

(2) Babès, Zeitschrift fiir Uygiene , 1890. 

(3) (iilrert et Girode, Soc. mèdie, dea hópituux, , 1891. — Charrin et Roger, Les angiocholites 
expérimentales; Soc. de Biologie , 1891. Si dimostrerà forse un giorno che vi ha identità di specie 
fra i due bacilli, ma si può dire al giorno d’oggi che questi microbii, rivestiti dei loro caratteri 
tipici, costituiscono due razze e varietà perfettamente distinte, non producenti le stesse tossine. 

(4) Cornil et Babès, Les Bactéries , 2‘ ediz., t. II, p. 125. 

(5) Kitasato, Zeitschrift fiir Hygiene, 1889. 


Diagnosi del bacillo della febbre tifoidea 


211 


100 grammi d’acqua, ed in seguito qualche goccia d’acido solforico, non si 
vede comparire alcun cangiamento di colore. La coltura non contiene adunque 

indolo, perchè, in presenza di questo corpo, l’acido nitroso generato dalla 
ieazione darebbe una colorazione rosea o rossa. 

Operando nelle stesse condizioni col bactèriurn coli commune o qualche 
altro microbio dell’acqua, si ottiene la colorazione rossastra. 

Questo metodo di diagnosi rende nelle condizioni precitate dei servizi; esso 
e tuttavia inferiore ai precedenti. Infatti esistono dei bacilli dell’acqua che 
rassomigliano un poco al bacillo tifoso e che non danno meglio di esso la 
reazione dell’indol. D’altra parte, la coltura nel brodo del microbio d’Eberth 
non presenta, in capo a 24 ore, dei cangiamenti di colore sotto l’influenza dei 
reattivi precedenti, ma dopo quattro o cinque settimane essa riveste, quando 
la si sottopone ai reattivi, una tinta rossastra, che impedisce di riconoscere 
alla reazione di Kitasato un grande valore pratico. 

Ai metodi precedenti si aggiungerà lo studio della coltura del microbio in 
mezzi colorati, secondo il metodo di Noeggerath (1). Si aggiunge ad una serie 
di tubi contenenti gli uni del brodo e gli altri del latte, qualche goccia di una 
soluzione acquosa satura di bleu di metilene, ad un’altra serie qualche goccia 
d una soluzione acquosa satura di violetto di genziana, ad un’ altra serie del 
verde di metile, ad un’altra della crisoidina, ad un’altra della fucsina, e si semina 
simultaneamente in questi diversi mezzi colorati il bacillo d’Eberth tipico ed 
il microbio che gli si vuol paragonare. Si può così giudicare delle somiglianze 
e delle differenze, dai caratteri dei precipitati raccolti sul fondo dei tubi, dalla 
scolorazione dei liquidi di coltura e dalla reazione neutra, alcalina od acida 
del mezzo. Il bacillo tifoso rende leggermente acidi i mezzi neutri nei quali 
esso si sviluppa. Si è pure fondato un processo diagnostico (Petruschky) sulla 
misura di questo grado d’acidità. 

Noeggerath, Grancher e Deschamps (2) hanno utilizzato il miscuglio di 
questi differenti colori, aggiunti a dei tubi di gelatina o di agar-agar. Gasser (3) 
ha raccomandato V addizione di qualche goccia di una soluzione acquosa di 
fucsina a delle placche di agar-agar. Questo procedimento di coltura, secondo 
l’autore, basterebbe a far distinguere il bacillo tifoso da tutti gli altri. Io non 
so se potrà rendere dei grandi servigi, perchè le differenti fucsine non dànno 
gli stessi risultati. Io ho provato senza successo l’uso della fucsina rossa, del 
cloridrato di rosanilina, ecc. 

Con tutti i caratteri di cui ho parlato, sarà possibile fare la diagnosi del 
bacillo d’Eberth. 

Un certo numero di microbii prendono, nella loro coltura sulla gelatina, 
un’ apparenza che ricorda in modo più o meno preciso quella del microbio 
tifoso, ma essi se ne distinguono per altri loro caratteri: 

' Il Bacillus subtilis liquefà la gelatina ; 

Il Bacterium coli commune dà sulla patata uno strato spesso; 

Il B. Janthinus di Zopf prende sulla gelatina, in pochi giorni, una tinta 
violetta; 

Il B. fluorescens putridus, una aureola verdastra; 

I B. aquatilis sulcatus numeri 1, 2, 3, 4, 5 di Weichselbaum non si coltivano 
sulla patata, oppure rivestono una tinta differente da quella del bacillo di Ebertli. 


(1) Noeggerath, Fortschrit. de >• Medie., 1888. 

(2) Grancher et Deschamps, Archives de méd. expér., 1889. 

(3) Thèse de Paris, 1890. 
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Recentemente Gassedebat (1) ha studiato tre bacilli ch'egli chiama pseudo- 
tifosi, e che dice non potersi distinguere dal microbio d’Eberth, tranne che 
colla coltura nei mezzi colorati. Grazie alla gentilezza del dott. Vaillard (di 
Val-de-Gràce) io ebbi fra le mani i bacilli pseudo-tifosi di Cassedebat Questi 
microbii non rassomigliano che alla lontana al bacillo tifoso, e niente è più 
facile che il distinguerli da esso per la morfologia, la mobilità, la coltura nel 
brodo e sulle patate; lo pseudo-tifoso n° 1 liquefa la gelatina, il n“ 2 dà nel 
brodo un velo membranoso, il n° 3 produce una macchia spessa e bruna 
sulle patate. La loro forma non è quella del bacillo tifoso; dissociati in una 
goccia di materia colorante si riuniscono in ammassi; infine sono quasi privi di 
mobilità. Queste differenze sono evidenti anche nelle colture in mezzi colorati (2). 


(1) Gassedebat, Annales de l'Institut Pasteur , ottobre 1890. 

(2) Tecnica della ricerca del bacillo tifoso nell'acqua. - Il procedimento essenziale consiste 
nell’aggiunta d’acido fenico al mezzo di coltura come abbiamo indicato nella uostra Memoria con 
Widal nel 1887. Il nostro metodo è stato criticato in Germania, specialmente da Holtz, Kitasato, ecc. 
Ci si è rimproverato d’aggiungere una proporzione d’acido fenico troppo grande per permettere lo 
sviluppo del bacillo tifoso. Gli scienziati germanici non avevano evidentemente letto il nostro lavoro 
perchè noi abbiamo indicato l’aggiunta a 10 cmc. di gelatina di 4 goccie di soluzione fenica acquosa’ 
al 5 per cento, vale a dire un mezzo fenicato all’1 per 1000. Questo mezzo permette benissimo 
lo sviluppo del bacillo tifoso, e noi l’utilizziamo tuttora. Il nostro metodo tecuico è stato modifi¬ 
cato da più autori e perfezionato. Thoinot ha messo direttamente l’acido fenico nell’acqua da ana¬ 
lizzare. — Loir ha nitrato l’acqua sospetta attraverso al filtro Chamberland per riunirne i germi 
in una piccola quantità di liquido. — Straus e Dubarry hanno aggiunto il brodo di coltura all’acqua, 
in luogo di seminare l’acqua nel mezzo di coltura. — Holtz ha fatto un’addizione di succo di patate.’ 
— Kodet ha raccomandato l'uso d’una temperatura elevata a 45°. — Vincent ha utilizzato una tem¬ 
peratura di 42° e la seminagione di tubo in tubo, appena il mezzo di coltura s’intorbidava, ottenendo 
cosi la separazione rapida del bacillo tifoso da tutti gli altri germi dell'acqua, che non si sviluppa¬ 
vano cosi presto, come quello, in un brodo fenicato e riscaldato. — Perré ha aggiunto all’acqua 
da analizzare un mezzo nutritivo fenicato, ed ha riunito i vantaggi del nostro processo con quelli dei 
metodi di Straus, Dubarry e Vincent. - Infine Stalli, PfefTer, Alì-Cohen hanno fatto appello alle 
proprietà chimiotattiche dei microbii per separare gli uni dagli altri. 

I processi di cui mi servo nel laboratorio del professor Cornil sono in numero di due che 
adopero simultaneamente: 

A. 100 grammi dell’acqua da analizzare vengono messi in un cristallizzatore nella stufa a 85°. 
Nell’acqua s’immergono per una delle loro estremità 5 o 6 tubi capillari (aste di termometri) lunghi 
lo centimetri circa e riempiti d’uu liquido contenente, ogni 3 cmc. di succo di patate sterilizzato, 
una goccia d’una soluzione d’acqua fenicata al 6 per 100. L’altra estremità del tubo dopo l’introdu¬ 
zione del succo vien chiusa al cannello. Al momento di porre i tubi nell’acqua, si scalda legger¬ 
mente 1 estremità chiusa e la bolla d’aria eh essa racchiude al disopra del liquido, perchè quest’aria si 
dilati e scacci il succo di patate verso l’estremità aperta sino al suo punto d’affioramento. L’im¬ 
mersione si fa allora tosto. In capo a 6 ore di soggiorno nella stufa a 35° si ritira una metà dei 
tubi, e dopo 12 ore, 1 altra metà; si asciuga la loro parete esterna con della carta asciugante abbru¬ 
ciacchiata, si rompe l’estremità chiusa, e soffiando per quest’estremità con un tubo di caoutchouc, si fa 
uscire per 1 orifizio libero il succo di patate che viene direttamente ricevuto in un tubo di brodo. 
Questo tubo vien subito seminato in una serie di cristallizzatori di Petri che contengono gelatina 
lusa. Si fa con cura il miscuglio e si portano i cristallizzatori nella stufa a 20°. In ciascuno d'essi 
nascono dei germi la cui immensa maggioranza e rappresentata da colonie che non liquefanno la 
gelatina, quando l’acqua è infettata dal bacterium coli commune o dal bacillo tifoso. I caratteri 
obbiettivi delle colonie attraggono l’attenzione; esse vengono esaminate al microscopio e trapiantate 
in mezzi di coltura per essere sottomesse alle molteplici prove della diagnosi batteriologica. 

B. Al secondo procedimento tecnico si ricorre nello stesso tempo che al primo. L’ operatore 
dovrà avere a sua disposizione: 1° dell’acqua distillata fenicata al 6 per 100; — 2° del succo di 
patata sterilizzato e filtrato per togliergli i grumi coagulati e di nuovo sterilizzato; — 3° una solu¬ 
zione sterilizzata di peptone al 25 per 100; — 4° del brodo n° 1, di cui ecco la formula: brodo di 
bue ordinario gr. 800, soluzione fenica precedente 90 gr., soluzione del peptone precedente 90 gr., 
succo di patata grammi 20; — 5° del brodo n° 2, così composto: acqua distillata e sterilizzata 
grammi 880, brodo n° 1 grammi 100, soluzione fenicata 8 gr. e soluzione peptonica gr. 12. Queste 
due ultime soluzioni sono del titolo più sopra indicato. 

L’analisi deve essere fatta colla maggior quantità d’acqua possibile, e benché si possa studiare il 
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Profilassi. 


Dai principi! di eziologia che abbiamo esposti, ne viene che la profilassi debba 

prima e dopo lo scoppio della malattia. 

Prima di questo scoppio, la profilassi è generale: proteggere l’acqua da bere, 
il suolo delta case e delle città, l’aria, gli alimenti, contro tutto ciò che può 
imbrattarli. Ira le misure da prendere in un luogo da lungo tempo infetto, 
qualcuna merita una particolare attenzione: la distribuzione di un’acqua eccel¬ 
lente e la soppressione delta fogne fisse. Quando l’ileo-tifo domina in una località, 
dove non si possa condurre acqua di sorgente al riparo d’ogni cosa che possa 
inquinarla, bisogna ricorrere all’acqua sterilizzata artificialmente o colla filtra¬ 
zione attraverso porcellana o col calore. 

Tolgo dalle pubblicazioni ufficiali due documenti che hanno rapporto, l’uno 
coll’armata, l’altro colla popolazione civile. Essi dimostrano la bontà delta misure 
profilattiche riguardo all’acqua potabile contro lo sviluppo dell’ileo-tifo e la 
mortalità per la stessa malattia. 


liquido come si presenta, riesce utile concentrarlo. Molti litri d’acqua sono collocati in un recipiente 
pulito; una candeletta ( bougie ) Chamberland sterilizzata è immersa nel liquido mentre il suo estremo 
aperto comunica, col mezzo di un tubo di caoutchouc, con una pompa ad acqua che fa il vuoto. L’acqua 
ridotta ad un mezzo litro circa possiede ancora tutti i suoi germi; quelli che sono rimasti aderenti 
alle pareti della candeletta sono tolti con della carta da filtro sterilizzata, la quale è lavata in seguito 
nell’acqua stessa; infine questa, intorbidatasi più o meno, è divisa in porzioni di 50 centimetri cubi, 
distribuita in piccoli recipienti sterilizzati che portano due segni soprapposti incisi sul vetro, l’uno 
che indica la misura di un volume di 50 cm., l'altro quella di un volume di 60 centimetri cubi. Si 
riempie il recipiente coll'acqua da analizzare fino al primo segno, in seguito si aggiunge il brodo n° 1 
finché il liquido arriva al secondo tratto. Si rimescola e si ottiene così un miscuglio che per 1000 
contiene press’a poco 835 gr. dell’acqua da analizzare, 132 gr. di brodo di bue, 15 gr. di acqua 
fenicata al 6 per 100, 15 grammi d’acqua peptonizzata al 25 per cento e 3 grammi di succo di 
patata. I recipienti sono messi nella stufa a 35°. Appena si manifesta intorbidamento nel liquido, 
se ne prende un poco e si semina in un tubo con qualche centimetro cubico di brodo n° 2. Questo 
tubo è sorvegliato attentamente; appena si manifesta un intorbidamento che indica il principio di 
una coltura, o semplicemente 6 o 7 ore dopo la seminagione, vi si prende un poco di liquido che 
è seminato in un secondo tubo contenente ancora del brodo n° 2. Si fa nello stesso modo per un 
terzo, quarto e quinto tubo, ecc. Più l’acqua è impura, più bisogna moltiplicare i successivi tra¬ 
pianti; infine si distribuisce qualche goccia dell’ultimo brodo torbido in tubi di gelatina liquefatta. 
Come per le piastre ordinarie si fanno più diluzioni. La gelatina insemenzata e versata nelle coppe di 
Petri lascia in capo a 4-5 giorni sviluppare delle colonie che sono tanto più caratteristiche quanto 
più sono disseminate. Si esaminano a debole ingrandimento e si raccolgono, per istudiarle, tutte le 
colonie, che possono appartenere al tifo od al bacterium coli comunale. La presenza di quest’ul¬ 
timo microbio è sempre sospetta, e fa dubitare di una probabile infezione dell’acqua per le deiezioni. 

[Panetti modificò il metodo dei brodi fenici, cercando di ovviare all’incostanza dei risultati di 
Vincent, Widal e Chantemesse (V. Rivista d'igiene e di Sanità pubblica , 1890). Panetti trovò che i 
bacilli del tifo, mescolati artificialmente alle acque, si possono separare di nuovo, seminando quan¬ 
tità diverse di acqua, in brodi fenicati a diversa concentrazione. — Egli suggerisce di fare tre serie 
di brodi: in una prima serie a lOcmc. di brodo si aggiungono tre goccie di soluzione acida di acido 
fenico al 5 per cento (acido fenico gr. 5, acido cloridrico gr. 4, acqua distillata gr. 100): ad una 
seconda serie, si aggiungono 6 goccie di soluzione acida di fenol, e ad una terza serie se ne aggiun¬ 
gono nove goccie. — Questi brodi fenici, seminati con quantità crescenti di acqua, vengono portati 
nella stufa a 37° C., e se dopo 24 ore non vi ha intorbidamento, vuol dire che nell’acqua seminata 
mancano i bacilli del tifo; se vi ha intorbidamento, allora bisogna fare le colture disseminate 
colla gelatina comune per vedere se vi esiste il bacillo del tifo. La ricerca non è difficile, perchè 
dopo il passaggio attraverso ai brodi fenici sono eliminati i batterii fondenti e molti altri micro- 
organismi dell’acqua (S.)]. 
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Il primo si riassume nelle tavole seguenti (1). Le misure preventive furono 
stabilite nell’armata francese nel 1888; esse consistettero nel miglioramento 
delle acque potabili, precauzione che esercitò un effetto decisivo sull’origine e 
sviluppo della malattia (De Freycinet), e nella soppressione dei pozzi neri fissi. 

_ Risultati complessivi constatati nell’esercito francese. 


DISEGN AZIONE 


MEDIA 

degli 

ANNI 

1886-1887 


0881 

864 


ANNI 


DIMINUZIONE 



4412 34 

641 5 


3390 

36 

49 

292 , 

1 

25 

34 


Risultati constatati nel distretto militare di Parigi. 


DISEGNAZIONE 


Numero dei casi di ileo-tifo. . 
Numero delle morti per ileo-tifo 


MEDIA 

degli 

ANNI 

1886-1887 


1270 

136 



Si vede che le misure profilattiche ebbero per risultato di diminuire 
nell’anno 1890 la infezione per tifo addominale del 49 per 100 e la mortalità del 
34 per 100 in tutto l’esercito francese; per ciò che riguarda il distretto militare 
di Parigi la diminuzione della infezione raggiunse il 75 per cento e quella 
della mortalità il 02 per cento delle cifre anteriori. 

Gli stessi effetti avvennero in seguito all’applicazione degli stessi metodi 
profilattici, quando si portò l’osservazione sulla popolazione civile. Monod (2) 
ha cercato quale fosse la mortalità nei Comuni di qualche importanza, dove 
il paragone si può stabilire, tra due anni per lo meno anteriori, e due susse¬ 
guenti alla distribuzione di un’acqua potabile nuova, la cui presa fu auto¬ 
rizzata dal Comitato consultivo d’igiene. Questo lavoro fu fatto per 25 Comuni; 
esso dimostra che in queste regioni la mortalità per tifo fu ridotta pressoché 
al nulla dopo il termine dei lavori. Dal punto di vista della mortalità generale , 
l’abbassamento delle cifre fu vario, a seconda del tributo che anteriormente 
i Comuni pagavano all’ileo-tifo. Le diminuzioni furono per 100 abitanti di: 0,30 
— 0,42 — 0,50 — 0,53 - 1,37 - 1,51 - 1,65 — 1,87 - 2,28 - 2,57 - 2,69 — 
2,93 - 3,59 - 3,69 - 3,97 - 4,25 - 5,58 - 5,72 - 6,99 - 10,37 - 13,43. 

Quest’ultima diminuzione accadde in un Comune dove la mortalità era, 
prima della nuova distribuzione d’acqua, addirittura eccessiva (a). 


(1) Tolte dal rapporto del Ministro della guerra De Freycinet, al Presidente della Repubblica 
{Journal officici , 15 febbr. 1891). Sarebbe ingiusto non menzionare qui l’importante parte presa 
nell’applicazione delle misure profilattiche da Dujardin-Beaumetz, direttore del servizio di sanità 
al Ministero della guerra. 

(2) Rapport au Gomitò consultatif d’Hygiène publique de Frauce (aprile 1891). 

(«) | Lucatello (Il tifo a Genova; Riv. clin ., Ardi. ital. di Clin. med., 1891) ha dimostrato che 
dal 1851 al 1889 la mortalità per tifo in Genova andò diminuendo, e precisamente dal 1878, dal¬ 
l’epoca in cui si cominciarono le prime opere pel miglioramento della fognatura della città, si 
diede maggior estensione alle diramazioni dell’acqua potabile, aprendosi anche un nuovo acque- 
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La condotta d acqua pura è quindi la misura capitale da prendere contro 
il propagarsi dell ileo-tifo. A questa misura preventiva bisogna aggiungere la 
soppressione di tutte le cause che conducono e che perpetuano V infezione del 
suolo e delle abitazioni. I locali dove soggiornarono i malati, le camere delle 
caserme dove sorsero delle epidemie, devono essere disinfettate. Le pareti 
saranno lavate con una soluzione di sublimato airi per 1000, di nuovo dipinte 
o imbiancate a nuovo. Particolare attenzione sarà data allo stato del pavi¬ 
mento, che dovrà essere accuratamente spazzolato e lavato con sublimato; le 
polveri imbevute di liquido antisettico saranno tolte e distrutte col fuoco. 

La disinfezione dei locali coll’acido solforoso, proveniente dalla combustione 
di 60 gr. di zolfo per metro cubo d’aria, renderà pure dei servigi (1). Gli oggetti 
del letto dovranno essere messi nella stufa a vapore sotto pressione (2). 

In tempi di epidemia dovranno essere allontanate tutte le cause, che, per 
una ragione qualunque, indeboliscono la resistenza individuale. La fatica, lo 
stiapazzo, 1 insufficiente nutrizione ed aerazione, i raffreddamenti, le emozioni 
molali depressive favoriscono il penetrare ed il pullulare dei germi che, senza 
tali cause, non avrebbero potuto svilupparsi e trionfare della resistenza cellulare. 

Lo sgombro dei locali in tempo di epidemia è un’eccellente misura, ormai 
diventata classica nella profilassi militare, dopo i lavori di Leone Colin. In tal 
modo vengono d’ordinario immediatamente soppresse la causa principale non 
solo, ma anche la maggior parte delle cause secondarie della malattia. 

Le precauzioni da prendere durante il decorso del tifo addominale permet¬ 
tono di evitare il contagio per il presenle e per l’avvenire. Si deve usare la 
maggior pulizia del corpo e delle vesti del malato, non che della sua camera; gli 
infermieri non prenderanno cibo nella stanza. Prima di uscire, le mani saranno 
pulite colla spazzola, acqua calda e sapone, e disinfettate nel sublimato all’l 
per 1000. La lingeria sporca sarà posta in una piccola bacinella con acqua, e 
tenuta finché potrà subire l’azione dell’acqua bollente per una mezz’ora. Gli 
oggetti del letto troppo grossi per aver posto in tale recipiente, materassi, 
cuscini,ecc.,saranno disinfettati ulteriormentenella stufa a vapore sotto pressione. 

Tutti i prodotti di secrezione del malato, che possono contenere i germi 
dell’ileo-tifo (feci, urine, sputi), devono essere accolti in un liquido antisettico 
abbastanza forte per essere immediatamente sterilizzati, e di così basso valore 
che il suo uso sia da tutti accetto. 

Alcune esperienze pubblicate in Germania, in questi ultimi anni, attribui¬ 
scono alla calce un’ azione antisettica ragguardevole rispetto al bacillo del tifo 
e del colèra. Una proporzione minima di calce, 4 per 1000, basterebbe, secondo 
Liborius, Kitasato e Pfulil, per distruggere con certezza questo bacillo nelle feci 
che lo contengono. Questi risultati quando fossero riconosciuti esatti, sareb¬ 
bero così preziosi per la pratica, che noi abbiamo creduto, io e Richard (3), 
nostro dovere ripetere le esperienze. 


dotto: la mortalità per tifo dal 38,9 °/ 0 (1870) è scesa all’11,5 °/ 0 (1889): non si comportò egual¬ 
mente la morbilità, che invece pare sia andata crescendo negli ultimi anni. — Banti (Epidemia 
di tifo in Firenze, ecc.; Lo Sperimentale , n. 4, 1891) osservò che l’epidemia di tifo in Firenze del 
1890 era iu relazione con la distribuzione dell’acqua di Montereggi, dando ragione a Tommasi- 
Crudeli, che fiu dal 1882 (lstit. di Anat. pat., voi. I, pag. 155) emetteva un dubbio non privo di 
fondamento sul sistema adottato per provvedere di acque potabili la città dei fiori (S.)]. 

(1) Tiioinot, Annales de Vlnstitut Pasteur , 1890. 

(2) Le macchie di sangue sulla lingeria dovranno prima essere lavate coll’acqua di Javelle, per 
evitare macchie indelebili. 

(3) Richard et Ghantemesse, Rapport communiqué au Comité consultata d’IIygiène publique de 
France (8 luglio 1889). 
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Abbiamo introdotto in palloni puliti, a fondo piatto, 50 centimetri cubi di 
feci tifose, sterilizzammo recipiente e contenuto nell’autoclave ed in seguito le 
abbiamo seminate con germi di tifo. Dopo otto giorni la coltura era abbon¬ 
dante, e noi ci trovammo nella condizione della pratica per la disinfezionc 
Abbiamo preparato del latte di calce al 20 per 100 di calce, del cloruro di 
calce al 5 per 100, del sublimato all’ 1 per 1000, del sublimato all’ 1 per 1000 
addizionato del 5 per 1000 di acido cloridrico. 

Abbiamo aggiunto alle colture un centimetro cubo, ossia 2 per 100 in 
volume, d’uno dei disinfettanti. Il recipiente veniva scosso per bene rimesco¬ 
larne il contenuto; in capo ad una mezz'ora, ad una, due ore e mezza, quarantotto 
ore, si seminava, con una gocciolina di liquido, un tubo di gelatina secondo il 
metodo di Esmarch. Ecco, sotto forma sinottica, i risultati di queste semine: 

il segno + indica che la coltura ha germogliato; il segno — che rimase 
sterile. 


NATURA 
delle feci 


FECI 
di tifoso 


NATURA 


del disinfettante 

dopo dopo dopo 

7, ora 1 ora 2 t / J ore 

dopo 
48 ore 

Sublimato all’ 1 per 1000 . . 

+ + + 

-4- 

Sublimato all’ 1 per 1000 con aggiunta del 



5 per 1000 di acido cloridrico. 

+ + 1 

-f- 

Cloruro di calce al 5 per 100 . . 

+ -4- 


Latte di calce al 20 per 100 . . 

_ 


— 


R I SULTATI 


Si vede che il latte di calce soltanto ha rese sterili le feci di tifo addominale 
nella proporzione del 4 per 1000 di calce, e che la disinfezione era ottenuta già in 
capo ad una mezz’ora, mentre lo stesso risultato non fu raggiunto nè col¬ 
l’aggiunta di cloruro di calce alla proporzione di 1 per 1000, nè con quella del 
sublimato nella proporzione di 1 per 50,000, sia puro, sia mescolato con 
acido cloridrico, secondo il metodo di Laplace (1). 


(1) La calce viva, mescolata in frammenti colle feci liquide, si stempra male; essa agisce con 
minor energia e soprattutto più lentamente che non il latte di calce. La calce spenta, in polvere, 
non e piu conveniente, perchè si conglomera nelle feci diarroiche ed il miscuglio non si fa mai 
intimamente. La calce spenta ha il vantaggio di conservarsi meglio della viva, è dessa appunto 
che dovrà servire al miscuglio nella pratica corrente. Ecco il miglior modo d’aver sempre a propria 
disposizione del latte di calce attivo. Si stempera e polverizza della calce di buona qualità, inumi¬ 
dendola poco a poco colla metà del suo peso di acqua. Ciò fatto, la si mette in un recipiente ben 
tappato e posto in luogo secco. Quando un chilogramma di calce, che ha assorbito 500 grammi d’acqua 
per ridursi in polvere, ha acquistato un volume di litri 2,200, basta diluirla nel doppio del suo volume 
d’acqua, ossia litri 4,400, per avere un latte di calce al 20 per 100. Questo liquido dovrà usarsi fresco ; 
si può conservarlo qualche giorno a patto però di tenerlo in un recipiente tappato. Il latte di calce, col 
quale abbiamo esperimentato, datava da 3 giorni. Quando non si è sicuri della qualità di latte di 
calce di cui si dispone, si potrà saggiarlo, aggiungendone tanto alle materie da disinfettare, finché 
(juesto miscuglio renda nettamente bleu la carta di tornasole. 


basta, quando si vogliono disinfettare feci tifose, versare su di esse una proporzione di latte 
di calce eguale in volume al 2 per 100. 

Non è necessario risparmiare molto il liquido disinfettante, perchè a Parigi la calce viva costa 
fr. 0,05 al chilogramma, e con questa tenue moneta si possono disinfettare 250 litri di materia. Con 
questo mezzo non si possono sterilizzare che le feci liquide. Quando si vorrà disinfettare una 
latrina, nella quale furono versate feci di tifosi, basterà versare dall’alto il latte di calce nella propor- 
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Anatomia patologica. 

La febbre tifoide è un’infiammazione specifica. Si dia soltanto uno sguardo 
alle prime fasi anatomo-patologiche, e si diventa spettatori dell’invasione e 
della moltiplicazione dei bacilli e delle battaglie date loro dai fagociti (1). 
All’infuori di questi, le cellule fisse dei tessuti, gli elementi nobili dei paren¬ 
chimi, incapaci di distruggere i microbii, se colpiti, subiscono una degene¬ 
razione di natura e gravità variabili, granulosa, granulo-grassa, grassa, cerea, 
pigmentaria, ecc. A queste lesioni si accompagnano le modificazioni che riguar¬ 
dano la fisiologia e .l’anatomia dei vasi. 

Studiato nei singoli organi, il processo si riassume così: infiltrazione bacil¬ 
lare, reazione fagocitica e modificazioni circolatorie, degenerazione dei paren¬ 
chimi, riparazione normale od anormale. 

1 microbii si moltiplicano vigorosamente; gli organi linfoidi, che producono 
i fagociti, esagerano il loro lavoro, come è dimostrato dall’ ipertrofia della 
milza e delle ghiandole. 

Durante questa lotta, l’organismo umano si è fatto notevolmente vulnera¬ 
bile all’attacco di qualunque parassita accidentale; gli ordinarii difensori già 
impegnati nel combattimento, non oppongono alcun ostacolo all’invasione dei 
microbii nuovi, e così succedono le infezioni secondarie. 

Infine, terminata la lotta, si fa la convalescenza, ossia la riparazione. Essa 
è l’opera di un doppio lavoro anatomico, il riassorbimento delle cellule ado¬ 
perate nell’assalto della malattia e la rigenerazione delle cellule che conser¬ 
varono abbastanza vitalità per riprendere il loro stato primitivo. La prima 
parte del lavoro appartiene ai fagociti ; essi inglobano e digeriscono le cellule 


zione indicata. Se le feci della fogna sono in putrefazione, dapprima si svilupperà una grande quantità 
d’ammoniaca che la calce sposta dalle sue combinazioni saline, ed una parte della calce sarà così 
perduta per la disinfezione. Si scuote il liquido con una pertica per facilitare lo sviluppo dell’am¬ 
moniaca e per rendere il miscuglio più omogeneo. Si versa il latte di calce, finché si ottenga una 
reazione nettamente alcalina alla carta di tornasole. 

Dell’acqua naturale di fogna, che noi abbiamo trattato con 1 per 100 di questo latte di calce, si 
chiarificò prestissimamente colla formazione di un leggiero coagulo chesi adunò alla superficie e sul 
fondo della provetta; le semine, fatte con una gocciolina presa al centro del liquido, hanno dimo¬ 
strato che, anche in capo a 2 ore e mezza, la sterilizzazione non era ottenuta, ma lo sviluppo delle 
colonie era notevolmente più scarso che nel tubo testimonio. 

V. sulla prolilassi il Trattò d'hyyiène di Proust ed il rapporto che egli fece al Gomitato consultivo 
d’igiene, 1890. 

[Per la disinfezioue delle materie fecali e delle fogne va attualmente spandendosi in Italia l’uso 
della torba, che al basso prezzo unisce anche la proprietà deodorante (V. a questo proposito: 
A. Monari, Sulla filtrazione dei liquami putrescibili attraverso la torba). Il liquame delle latrine viene 
latto passare attraverso ad uno strato di torba, oppure le feci sono intimamente mescolate con torba 
in polvere (S.)]. 

(1) I fagociti (Metchnikoff) sono le cellule dell’organismo umano che conservarono per eredità 
la proprietà di inglobare e digerire corpi stranieri, come si vede nel protoplasma dei protozoarii. 
I fagociti godono tutti di movimenti ameboidi; gli uni sono poco mobili (endotelio vascolare, cellule 


ameboidi del connettivo, cellule della milza, del midollo osseo, degli organi linfoidi), gli altri sono 
dotati di movimenti amiboidi più attivi (leucociti polinucleari e mononucleari). Essi possiedono una 
particolare sensibilità che si appalesa per una attrazione e ripulsione dei corpi stranieri. Questa 


sensibilità (chimiotassi positiva o negativa) fu scoperta da Stalli nel 1884 sui plasmodii dei mixomiceti 
e confermata l’anno stesso da Pfeiffer sui zoospermi delle felci. I fagociti hanno una chimiotassi posi¬ 
tiva per riguardo al bacillo del tifo (Bììchner, Beri, lei in. I Vocìi., 1890); essi sono capaci di inglobarli 
e di digerirli; l’assorbimento e la distruzione intracellulare dei microbii è assai imperfetta quando 
questi sono molto virulenti e i fagociti non hanno ancora potuto abituarsi a resistere alle loro tossine. 
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che non possono loro resistere (Metchnikoff). Il risultato è lo sparire dall'orsa- 
nismo di tutti i tessuti indeboliti; cosicché noi vediamo sovente, dopo il tifo 
una rigenerazione cosi perfetta che alcuni individui godono d’una salute migliore 
di quella di cui essi godevano anteriormente (1). 

Tuttavia l’opera dei fagociti non ha nulla di provvidenziale. Se essi distrug¬ 
gono certi microbii o certi tessuti dei quali è utile il riassorbimento, spingono 
pero il loro cieco lavoro contro tutte le cellule incapaci di difendersi e fanno 
sparire gli elementi fissi dei parenchimi, ai quali essi si sostituiscono per orga¬ 
nizzarsi in tessuto connettivo adulto. Le cellule fisse, inglobate dai fagociti, so™ 
uprodotte in certa misura dalle loro cellule congeneri, sotto l’influenza del 
processo cariocinetico; ma questa rigenerazione è di tanto più ristretta, quanto 

. ...rt ■ « , ^ le complicazioni tardive 

del tifo, le sclerosi cerebro-midollari, vascolari, cardiache, renali, ecc. 

Studieremo ora successivamente le lesioni dei diversi apparecchi. 


Intestino. Si possono con Gornil e Ranvier distinguere quattro stadii 
nello svolgimento delle lesioni. Queste hanno sede nella parte inferiore del 
tenue vicino alla valvola ileocecale. Di rado viene interessato il duodeno; il 
colon presenta spesso invece delle piccole lesioni disseminate. 


1° Periodo catarrale. Durata da 4-5 giorni. È caratterizzato dalla con¬ 
gestione della mucosa, da una secrezione abbondante e quindi da una tume¬ 
fazione delle parti superficiali della mucosa. I bacilli che sono in grandissima 
quantità nel muco penetrano nelle ghiandole di Lieberkùhn, si infiltrano nel 
profondo della mucosa e formano dei focolai di vario volume ai quali s’ag¬ 
giunge una quantità sempre crescente dei fagociti immigrativi. La reazione 

finisce, in capo a 4 a 5 giorni, alla tumefazione delle placche e dei follicoli 
solitarii. 


2° Rigonfiamento ed ulcerazione delle placche. — Dopo il sesto giorno quando 
l’infezione è grave, le placche sono tumide, di colorito rosso pallido, resistenti 
al tatto (placche dure di Louis). I follicoli solitarii formano dei bottoni spor¬ 
genti e conici. Se la malattia è meno grave le placche sono più rosse, più 
spugnose (placche molli di Louis). 

Le più belle preparazioni microscopiche sono date colla colorazione con 
eosina ematossilica. Sul taglio d’una placca di Peyer si vedono delle zone od 
ammassi irregolari, la cui tinta differisce da quella dei tessuti vicini. Le cellule 
si sono colorate quasi uniformemente colla colorazione rossastra dell’eosina 
ed un numero ben piccolo di nuclei ha fissata l’ematossilina; qualche cellula 
tumefatta e senza nucleo colorabile si distingue per la sua tinta rosso viva. 
ISelle parti meno colpite l’infiltrazione è fatta da leucociti vivacissimi, i cui 
nuclei fissano l’ematossilina. La reazione fagocitica si continua, sebbene meno 
intensa, nelle parti profonde della mucosa e della sottomucosa. Le pareti dei 
vasi sanguigni sono infiltrate, senza che ne sia completamente chiuso il lume; 


(1) IJn osservazione di anatomia comparata (Metchnikoff) mostra come nella specie animale alle 
stesse cause tengono dietro elletti identici. Quando la larva della mosca segrega il suo inviluppo chi- 
tinoso, al disotto di questo si la un accumulo di fagociti che prende un aspetto puriforme. La maggior 
parte dei tessuti della larva è divorata, e le cellule che resistono producono la mosca, animale così 
vigoroso e resistente, capace di una lunga vita. Al contrario, le larve il cui corpo persiste senza 
essere riassorbito danno origine ad una varietà di ditteri predestinati ad una prossima morte. 
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nel profondo delle placche di Peyer si trovano dei vasi linfatici dilatati riem¬ 
piti di cellule bianche. 

Il metodo di colorazione di Kùhne (V. p. 179 di questo volume) dimostra con 
molta evidenza l’azione dei bacilli. Nella maggior parte delle preparazioni si 
vedono i germi penetrare dalla superficie nello spessore della mucosa, sia dif¬ 
fusamente, sia come colonie irregolari che qua e là fanno invasione. Le regioni 
che presentano un grande numero di bacilli sono precisamente quelle dove gli 
ammassi di cellule tradiscono la loro alterazione per la incolorabilità dei nuclei 



Fig. 24. — Placca di Peyer dell’uomo 
prima dell’ulcerazione. 


Fig. 25. — Linfangite della parte profonda 
d’una placca di Peyer. 


alla ematossilina; alcune hanno perduto completamente il loro nucleo, e dànno 
le reazioni della necrosi da coagulazione; le altre non hanno ancora subito 
un’alterazione così profonda, ma i loro nuclei si colorano male ed i loro limiti 
cellulari paiono confondersi gli uni cogli altri. In queste zone confluenti di 
bacilli e fagociti non si vedono che in via eccezionale i primi inglobati dai 
secondi. La chimiotassi positiva ha tentato di attirare i globuli bianchi, ma 
in presenza di bacilli molto virulenti i leucociti non hanno potuto nè colpirli 
facilmente nè digerirli. Nel profondo delle placche di Peyer, nei vasi linfatici di 
questa regione, si trovano in alcuni punti delle dilatazioni vascolari, un accu¬ 
mulo di leucociti ed un grandissimo numero di bacilli del tifo, per lo più liberi, 
qualcuno inglobato nel protoplasma delle cellule. E una vera linfangite tifica. 
L’infiltrazione bacillare discreta penetra nel profondo delle tonache mucose, 
sottomucose e persino muscolare. In alcuni punti le pareti dei vasi sono 
colpite; il loro calibro si riempie di globuli rossi, di turaccioli fibrinosi e di 
bacilli. 

Ben tosto l’accumulo enorme di fagociti, subendo da una parte l’azione 
delle tossine tifiche, e non avendo d’altro lato che una quantità minima di 
sangue per nutrirsi, degenera per un’estensione più o meno grande. Se la 
degenerazione vitrea, granulo-grassa delle cellule fisse dei tessuti e dei leuco¬ 
citi immigrati, si fa in stretti limiti, si può avere un riassorbimento degli 
elementi per mezzo dei fagociti sani ed allora non ha luogo l’ulcerazione. Lo 
spessore delle placche diminuisce, la superfìcie si raggrinza ed acquista un 
aspetto reticolato. Se la degenerazione è troppo estesa, allora si produce una 
eliminazione in massa delle parti necrotizzate. 
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Pei oidinaiio le alterazioni appaiono al decimo o dodicesimo giorno. La 
mortificazione dei follicoli si manifesta coll’apparire di una tinta giallastra 
Nelle placche, la circolazione è interrotta; intorno ad esse si disegna a poco a 
poco una linea di delimitazione e il processo di eliminazione comincia. 

La necrosi da coagulazione può farsi qua e là parzialmente (placche a favo 
di Louis) od in massa su di un’estensione di varii centimetri quadrati. Le 
ulcerazioni dei follicoli isolati sono piccolissime, molto profonde, ed assai 
pericolose a causa delle perforazioni. Le superfìcie ulcerate sono tappezzate non 
da bacilli tifosi, ma da microbii estranei alla malattia. 

3° Terzo periodo. — Esso corrisponde presso a poco al 3° settenario. La 
ciosta necrotizzata, che in seguito alla imbibizione delle materie coloranti della 
bile, presenta un aspetto giallastro o brunastro, viene eliminata. La superfìcie 
ulcerata appare tappezzata da bottoni carnosi. 

La parete dei vasi è molto fragile, le tonache sono trasformate in tessuto 
embrionale. 


4° Quarto periodo. Cicatrizzazione. — La cicatrizzazione si fa lentamente. 
Restano talora ancor visibili sette od otto settimane dopo il finire della malattia 
delle ulcerazioni isolate, in cui cominciò l’evoluzione lungo tempo dopo le altre. 
I bottoni carnosi sòrti sul fondo della ulcerazione arrivano, poco a poco, a 
riempire la perdita di sostanza ed a formare le cicatrici. È raro che queste 
producano un restringimento intestinale. Molti anni dopo la guarigione, si 
riconoscono ancora le cicatrici esaminando l’organo attraverso ad un raggio 
di luce. Sovente esse sono indicate dalla presenza di pigmento nero. 

In certi casi, le lesioni intestinali possono mancare totalmente od essere 
molto scarse. Esse possono limitarsi soltanto all’appendice ileocecale. Nel feto 
giovine esse mancano (1). Ilastelius (2) vide in un feto di 8 mesi, nato da 
una donna colpita da febbre tifoidea, la milza ingrossata, i follicoli dell’inte¬ 
stino infiltrati, come anche i ganglii mesenterici. Murchison (3) dà come esempio 
di tifo addominale osservato alla nascita il caso di Mangini (4). Lessi la lettera 

di Mangini, e credo che il feto di cui vi si parla morì di una infezione 
estranea al tifo. 

[T. Carbone (Un caso di colotifo; Gazzetta medica di Torino , n. 23, 1891) in una giovane donna 
die aveva presentato in vita il quadro d’un ileo-tifo normale, e morta in 20* giornata di malattia, 
trovò appena una placca di Peyer, lievemente tumida, con una piccola ulcera poco profonda, a 
margini poco rilevati, e a fondo netto, alla line dell'ileo, nel resto normale; uel colon ascendente 
invece, e fino a metà del traverso, vi erauo numerose ulceri follicolari, di forma rotonda regolare, 
con margini poco o punto rilevati, tagliati a picco, la maggior parte a fondo netto: pareva di aver 
«la fare più die con un tifo con una colite follicolare. L’esame batteriologico dimostrò invece come 
unica causa delle alterazioni il bacillo di Eberth. Già Mercier (V. informa medica , 1889, I, p. 755) 
avea studiato in modo particolare questa forma di febbre tifoidea, detta colotifo , nella quale le 
lesioni predominano al colon ed al retto, ed i cui segni clinici sarebbero la sede del dolore pro¬ 
vocato, il meteorismo, la diarrea abbondante e fetida, specialmente se persiste dopo la deferve¬ 
scenza, e la frequenza di ulceri atoniche, lentescenti , ancora per lungo tempo dopo passati i feno¬ 
meni acuti. Klemperer trovò in un tifoso, che aveva presentato vomito incoercibile e diarrea grave, 
ulceri stomacali (forse da causa traumatica), e difterite del colon (senza che il paziente avesse 
fatto uso di calomelano (S.)]. 

(1) Ghantemesse et Widal, Soc. dea hòpitanx , marzo 1890. 

(2) Citati da Eichhorst, Patolog. intera ., t. IV, pag. 384. 

(3) Loco citato. 

(4) Mancini, Acad. dea Sciences , 1841. 
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Lesioni dei gangli mesenterici. — Queste segnano il principio del generaliz¬ 
zarsi della malattia. Fin dai primi giorni i gangli che ricevono i linfatici della 
porzione terminale dell’intestino tenue, acquistano il volume di una noce od 
anche di un ovo di piccione. Al taglio essi presentansi di color roseo, la 
parte periferica è più fortemente iperemica che non il centro, e presenta talora 
delle piccole ecchimosi. Più tardi, la superficie di taglio presenta una tinta 
uniforme; e sembra che i gangli, come anche i follicoli intestinali, subiscano 
una infiltrazione gelatinosa. Nelle dilacerazioni sotto il microscopio si vedono 
grandi cellule contenenti globuli sanguigni. Dal punto di vista della reazione 
fagocitica e della presenza dei bacilli, le lesioni hanno la più grande analogia 
con quelle delle placche di Peyer. 

Al momento della fase regressiva di queste ultime, i gangli subiscono una 
degenerazione grassa dei loro elementi, a cui segue il riassorbimento. Talora 
si formano dei focolai di rammollimento che possono arrivare fino alla perfo¬ 
razione ed alla peritonite, sia per causa del bacillo del tifo (caso di A. Frànkel), 
sia per causa dei microbii ordinarii 
della suppurazione. Finita la malattia, 
i gangli ritornano piccoli, raggrinzati 
ed infiltrati da granuli pigmentarii. La 
sclerosi connettiva prende il posto del 
tessuto reticolato. 

La mucosa dello stomaco, come 
quella dell’intestino, presenta nelle sue 
parti profonde una vasta rete linfatica 
che circonda i cui di sacco ghiandolari. 

In questa rete sono frequenti le ma¬ 
nifestazioni dell’ileo-tifo (1). La mucosa 
gastrica è mammellonnée alla regione 
pilorica; essa presenta delle chiazze 
d’un rosso punteggiato dovute ad una 
intensa congestione delle piccole radici 
venose. L’infiltrazione dei leucociti è 
abbondante nella rete che circonda i 
cui di sacco ghiandolari, al punto da dare intorno a questi delle sporgenze 
papilliformi. L’epitelio delle ghiandole a pepsina subisce la degenerazione gra¬ 
nulo-grassa; ed invece si trova spesso al suo posto un epitelio cubico. Lé lesioni 
del tessuto adenoide dello stomaco presentano insomma la più grande somi¬ 
glianza con quelle dello stesso tessuto dell’intestino, a quasi egual grado 
d’intensità. 

• Si può dire altrettanto per quanto riguarda gli organi linfoidi molto sparsi 
nella faringe (ghiandole del Luschka), nelle tonsille , alla base della lingua , nei 
pilastri anteriori del velo del palato , ecc. 

La milza incomincia a tumefarsi verso la metà del primo settenario, ed alla 
fine del secondo essa ha già raggiunto il suo maggior volume. Da 175 gr., 
il suo peso, può aumentare fino a 300 ed anche a 500 grammi. Si vide anche 
la rottura dell’organo inseguito ad ingrossamento. L’ipertrofìa è minore nelle 
persone d’età avanzata e nei casi d’inspessimento della sierosa, o per ade- 



Fig. 26. — Milza umaua al decimo giorno 
di febbre tifoidea. 


(1) Cornil, Gaz. liébdom.y 1880. — A Ciiauffard, Tlièse de Paris, 1882. 
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renze solide coi tessuti vicini. Le lesioni della milza (congestione, infiltrazione 
fagocit^a^umefazmne, arterite (Siredey), ecc.) si devono alla presenza di bacilli 
del tifo sparsi abbondantemente nel suo tessuto al principio della malattia. Nei 

f r,I ni 1 ^ l m-i gl0 r n r 1 U r n , a g0CCÌa di Sangue s P lenico dà sempre delle colonie di 
bacilli dell ileo-tifo. I bacilli sono disseminati a piccoli focolai. Nei tagli, colorali 

col bleu di metilene, se ne riconosce la presenza anche ad un debole ingran¬ 
dimento. Si distinguono per la colorazione bleù viva che prendono i bacilli e 
gli elementi cellulari che lo circondano. 

Una sezione dell’organo lo dimostra infiltrato di sangue. I corpuscoli di 

Malpigli! sono voluminosi. Un grande numero di cellule linfatiche contengono 

nel loro protoplasma uno o più globuli rossi (Cornil e Ranvier) ; si osservano 
talora infarti e persino ascessi. 


Fegato. — Il fegato non aumenta di volume se non in circostanze ecce¬ 
zionali. Il suo colorito pallido e grigiastro fa credere, bene spesso a torto, clic 

siavi una degenerazione grassa accentuata. La bile è pallida, scolorata, poco 
abbondante, di piccola densità. 

La degenerazione granulo-grassa, leggerissima e talvolta non visibile a pic¬ 
coli ingrandimenti al principio della malattia, intensa soltanto nei casi di 
morte tardiva o con complicazioni, è quasi sempre meno accentuata che non 
lo dimostri l’esame macroscopico dell’organo (Legry) (1). Questa lesione talora 

I < i g ^ ^ è il caso più frequente; talora peri-sopraepa- 

tica o insieme periferica e centrale. Essa è caratterizzata dalla presenza, nelle 

cellule, di granulazioni fine che possono divenire confluenti, e formare delle 
goccie voluminose. 

I capillari, dilatati e ripieni di sangue sul principiare del male, non tardano 

a svuotarsi in varia proporzione: lo stato di questi piccoli vasi pare lo stesso 

nelle corrispondenti regioni di lutti i lobuli. La loro dilatazione intorno alle 

vene sopra-epatiche coesiste molto frequentemente colla degenerazione grassa 
delle cellule vicine. 

Le cellule possono presentare o la tumefazione torbida od un aspetto ialino 
e trasparente. Esse contengono talora più nuclei. Gli spazii portali mostrano 
tratto tratto un leggero grado di infiltrazione di leucociti. 

1 metodi di colorazione, di cui ho parlato, permettono di studiare le lesioni 
del fegato. Nei casi terminati colla morte al principio del secondo settenario, oltre 
la degenerazione grassa predominante in corrispondenza delle zone sopraepa¬ 
tiche, si trovano colla colorazione all’eosina ematossilica dei piccoli focolai dove 
le cellule del fegato, leggermente tumide, e le cellule endoteliali presentano 
dei nuclei che fissano male l’ematossilina. In altri punti dei piccoli focolai 
arrotondati assumono un colorito più vivo di quello dei tessuti vicini. Sono dei 
noduli linfoidi. Essi sono formati dall’infiltrazione leucocitica che si aggiunse 
all iperplasia delle cellule endoteliali, mentre gli elementi proprii del fegato 
sono degenerati ed a mala pena riconoscibili. Sembra che questa seconda 
lesione non sia che il seguito della prima; dopo la degenerazione nodulare 
del parenchima, si farebbe un’infiltrazione di fagociti venuti per riassorbire 
le cellule epatiche alterate. Sono questi focolai di degenerazione nodulare 
provocati dalla diretta presenza del bacillo dell’ileo-tifo o dai suoi prodotti 
solubili? Benché io propenda per la prima opinione, tuttavia in esami nume¬ 
rosi non ho mai potuto averne la dimostrazione. Quando si studia la dispo- 


(1) Legry, Le foie dans la fièvre typhoide, 1890. 
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sizione dei bacilli del tifo nel fegato al principio del secondo settenario, dessi 
si vedono in forma di piccoli ammassi nel sangue della vena porta, o disse¬ 
minati nelle ramificazioni capillari; talora 
circondano le cellule epatiche, disegnando 
il loro contorno e mostrando la disposizione 
dei capillari che le circondano meglio che 
non potrebbe farlo un’iniezione di bleu. Or¬ 
dinariamente i bacilli si presentano innume¬ 
revoli, riuniti ad ammassi dentro a qualche 
capillare dilatato, tanto da formare un pic¬ 
colo focolaio visibile a piccolissimo ingran¬ 
dimento, in grazia al suo colorito bleu scuro 
che spicca sul colorito del taglio. I capillari 
ripieni di bacilli hanno un diametro che 
eguaglia o sorpassa quello delle cellule epa¬ 
tiche. Queste intanto sono tumide, alterate 
al punto di avere un nucleo che si colora 
male od anche nulla affatto. Nei capillari 

i bacilli sono liberi 0 contenuti dentro le Fig. 27. — Focolaio bacillare in un fegato 
cellule endoteliali, le quali appaiono come umano al 10° giorno della febbre 

iniettate di bacilli e lasciano così vedere i tifoidea, 

loro prolungamenti stellati. 

Che cosa avviene di questi noduli linfoidi disseminati nel fegato, dopo la guari¬ 
gione dell ileo-tifo? Nessun autore, ch’io sappia, ha finora studiato tale questione. 

[A. Moroni (Contribuzione allo studio del Fegato tifoso; Archivio per le 
Scienze mediche , voi. XVI, 1892) ha recentemente sottoposto a più fina inda¬ 
gine questi nodi tifosi, descritti per la prima volta da Friedreich e da Wagner, 
studiati poi da Hoffmann, Siredey, Legry, ecc. Egli trovò che i noduli presen¬ 
tavano varia costituzione; quelli contenuti nell’interno dell’acino epatico erano 
costituiti da cellule epatiche colpite da necrosi da coagulazione; altri noduli 
contenevano pure delle cellule semoventi in numero scarso; i noduli della 
periferia dell’acino erano prevalentemente formati da un’infiltrazione di cellule 
semoventi, che avea luogo attorno ai vasi sanguigni ed ai canalicoli biliari; 
in altri noduli infine si notava una vera liquefazione del tessuto, fatto questo 
importante perchè può essere messo in rapporto colla proprietà piogena del 
bacillo del tifo, dimostrata recentemente da molti autori, Freund, Tayon, 
Weichselbaum, A. Frànkel, Tavel, Roux, Ebermaier, Valentini, Orlow, Kainén, 
Balp, Patella, Loriga e Pensuti, Golzi, Muscatello, Mya e Belfanti, Michon, 
Lehmann, Destrée, ecc. L’autore avrebbe difatti trovato nell’ interno dei noduli 
un bacillo che per il suo aspetto, e pel modo di comportarsi colle sostanze 
coloranti, crede sia il bacillo del tifo, al quale attribuirebbe la produzione dei 
noduli tifosi, comunque sieno costituiti: a seconda dei casi il bacillo stesso del 
tifo potrebbe originare la necrosi 0 la suppurazione. Se il fatto fosse confermato 
sarebbe esaudito il desiderio dell’autore del presente capitolo (A. Ghantemesse), 
il quale non potè mai nei noduli trovare il bacillo del tifo; manca però la 
osservazione anatomo-patologica delle prove più essenziali, quella delle colture, 
e quella delle esperienze sugli animali. 

Si sa infatti che nel fegato può trovarsi il bacterium coli commune, diffi¬ 
cilmente differenziabile dal bacillo d’Eberth al semplice esame microscopico: 
ed appunto recentemente M. Vivaldi ( Rivista clinica , Archivio ital. di Clinica 
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medica, 1891, puntata V) riscontrò nel pus di un caso di ascesso epatico con¬ 
secutivo ad ileo-tifo il bacterium coli commune , riscontrato in processi suppu¬ 
rativi di varia natura già da Lamelle, Vendrich, Gilbert e Girode, Bouchard, e 
dimostrato patogeno non solo, ma piogeno da Charrin e Roger, da A. Frànkèl. 
Questa osservazione fa il paio con quella di Rodet e Roux, i quali in una 
pei i toni te suppuiata e nel pus di ascessi multipli del fegato, in due casi di 
febbie tifoide, trovarono, come 1 autore, il solo bacterium coli commune. Questo 
fu trovato anche recentemente da Muscatello in un ascesso perirettale, da 
Barbacci della peritonite da perforazione (Lo Sperimentale , 1891, n. 15), e 
Vivaldi negli animali produsse con detto microorganismo delle vere peritoniti, 
quando irritava prima la sierosa ; Malvoz lo studiò pure nelle peritoniti d’ori¬ 
gine intestinale. 

Questo reperto del Vivaldi è importante anche per la questione sollevata 
recentemente di nuovo da Dubief alla Società di Biologia (Seduta 17 ottobre 1891) 
ed all’Accademia di Medicina di Parigi da Rodet e Roux (Seduta 20 ottobre 1891), 
se il bacillo di Ebertli non sia che una modificazione del bacterium coli com¬ 
mune: questione non ancora risolta. Lucatello (IV Congresso della Società di 
Medicina interna in Roma, ottobre 1891) trovò abbondante il bacterium coli 
commune nell’acqua potabile di un collegio invaso da epidemia di febbre 
tifoide, onde si domanda se detto microorganismo non possa produrre l’ileo- 
tifo. Del resto i processi suppurativi del fegato e delle vie biliari sono rari nel- 
1 ileo-tito (Romberg menziona appena 18 casi di ascesso epatico consecutivo 
ad ileo-tilo), ed in essi si erano fino ad ora riscontrati i comuni piogeni, o lo 
pneumoc.occo, soli, oppure associati al bacillo di Eberth. Nel caso descritto 
da Romberg (Beri. kl. Woch., 3 marzo 1890), di ascesso epatico consecutivo 
all’ileo-tifo, si trovarono numerosi streptococchi senza bacilli di Eberth: era 
un’infezione secondaria, come quella di Vivaldi, non un’infezione aggiunta 
come dove accanto ai piogeni si trovò il bacillo di Eberth (S.)]. 

Vie biliari. — Nel decorso dell’ileo-tifo, esse possono essere invase dal 
bacillo. Nella vescicola biliaresi hanno talora delle lesioni appena visibili (1), 
talora catarro, ulcerazioni od anche perforazione. In luogo del bacillo specifico, 
sono qualche volta dei germi stranieri alla malattia che provengono dall’inte¬ 
stino (bacterium coli commune , streptococchi), vere infezioni secondarie, che 
dànno la suppurazione. 

Le ghiandole salivari , il pancreas al principio della malattia sono tumefatti. 
Gli acini mostrano una degenerazione granulosa del loro epitelio (Hoffmann). 

Ossa ed articolazioni. — La costituzione anatomica del midollo delle ossa 
è troppo simile a quella della polpa splenica (2) perchè non siavi una stret¬ 
tissima relazione sui disordini che colpiscono questi organi. Neumann e Bizzo- 
zero nel 1869 osservarono che le cellule del midollo delle ossa contenevano 
durante il decorso dell’iléo-tifo dei corpuscoli rossi. Nella convalescenza o dopo 
la guarigione, il midollo è rosso bruno; esso contiene molte cellule grandi 
(macrofagi) con grossi corpuscoli pigmentarii o piccoli grani giallo-bruni, ana¬ 
loghi alle cellule che si trovano nelle pareti dei focolai emorragici del cer¬ 
vello. L’irritazione che dà il bacillo dell’ileo-tifo al midollo riesce talora a 


(1) Dui'RK, Thèse, 1891. 

(2) Recklinghausen, Caustatt Jahresb., 1867. — Ponfick, Virchotv's Archiv , Bd. LVI, 1872. 
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formate dei focolai d osteite e di periostite, che si caratterizzano per la pre¬ 
senza di leucociti, e producono una tumefazione dolorosa la quale incomincia 
durante la convalescenza (1). In queste osteoperiostiti si troverà, più mesi 
dopo la guarigione, un tessuto di granulazione con bacilli del tifo viventi (Orloff, 
Gornil e Péan, Chantemesse). lalora questa osteoperiostite dura più anni e 

produce deformazione dell’arto (2). Essa può suppurare per la sola presenza 
del bacillo d’Ebertli (3). 

Le lesioni articolari del ti lo sono di diversa specie: talora sono leggere e 

fugaci, accompagnate da scricchiolio articolare, talora sono più gravi con defor¬ 
mazione delle giunture. 

La suppurazione delle ossa e delle articolazioni è il più spesso legata ad 
una infezione secondaria d’origine pioemica (Ebermaier). [Freyham (Beri 
Iclinik, H. 42, 1891) studiò pure le affezioni articolari che si osservano nel decorso 
del tifo. Bernardi, flora e Siivestrini le videro con una certa frequenza nella 
epidemia di Pisa del .1890, e prodotte ora da piogeni, ora dal bacillo di Eberth. 
Colzi osservò un caso di osteomielite suppurata dopo il tifo, dovuta al solo 
bacillo di Eberth (VII Adunanza della Società ital. di Chirurgia, 1890), fatto 
osservato pure da molti altri (S.)j. 

Polmoni e pleura. — I bronchi sono colpiti da catarro con congestione dei 
vasi della sottomucosa. Il parenchima può presentare tutte le lesioni infiam¬ 
matorie, congestione, atelettasia, polmonite ipostatica e fibrinosa. Più rado si 
trovano degli infarti emorragici, la gangrena o degli ascessi. La pleurite puru¬ 
lenta si osserva abbastanza spesso. Essa è provocata dal bacillo stesso del tifo 
(Valentini, Belfanti), o da microbii di infezione secondaria. La pleurite emor¬ 
ragica e la pleurite sierosa possono essere provocate dal microbio d’Eberth (4). 

La laringe è quasi sempre colpita. Essa presenta delle lesioni dovute sia 
alla presenza del bacillo dell’ileo-tifo, sia a parassiti d’altra natura (Cornil). Le 
ulcerazioni cominciano nel tessuto adenoide (Coyne). Sia superficiali che pro¬ 
fonde possono dare suppurazione, degenerazione dei muscoli e necrosi delle 
cartilagini. Si vide la necrosi cominciare d’un tratto in seguito ad un ascesso 
sotto-perincondrico (a). 

Sistema nervoso. — Meynert ha dimostrato la presenza di granulazioni 
pigmentarie accumulate nelle cellule nervose dei corpi otto-striati, P infiltra¬ 
zione leucocitica delle guaine perivascolari e l’accumulo di queste stesse cel¬ 
lule nelle vicinanze dei vasi od intorno alle cellule nervose. Curschmann, 
Waillard e Vincent, [Silva] trovarono dei bacilli nella polpa spinale e cerebrale. 
Noi abbiamo segnalata la loro presenza nel sistema nervoso di animali colpiti 


(1) Vedi la tesi di Mercier, 1879; — Levesque, 1879: — Rondu, 1880; — Hotinel, 1885; — 
Bourcy, 1883; — Robin, Gaz. ttiéd., 1881; — Reclus, ibid., 1883; — Terrillon, Progrès méd ., 1884: 
— Ebermaier, Ueber Knochenerkrankungeu bei Typhus: D. Arch. f. K. Med., Bd. XL1V, 1889; — 
Oscar Witzel, Die Gelenk uud Kuochenentziindungen; Bonn 1890. 

(2) A. Chantemesse, Soc. méd. des hópitaux, luglio 1890. 

(3) Aciialme, Soc. de Biologie , 1890. — Raymond, Soc. des hópitaux , 1891. 

(4) Charrin et Roger, Soc. méd. des hópitaux, aprile 1891. — Ch. Fernet, ibid., maggio 1891. 

(a) [A. Toti ha studiato la pericondrite laringea post-tifosa sotto il rapporto clinico e aria- 
tomo-patologico ( Sperimentale , fase. Ili, IV, 1891) e Colzi un caso di strumite acuta suppurativa 
post-typhum da bacillo di Eberth ( Sperimentale , fase. II, 1891) (S.)]. 

15. — Tr. Med. — Febbre tifoidea , I, p. 2 a . 
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dall’infezione tifosa sperimentale. Nei centri nervosi come negli altri organi si 
osserva lo stesso processo anatomo-palologico, reazione fagocilica, e la dege¬ 
nerazione delle cellule fisse dei tessuti. La profonda alterazione delle cellule 
nervose, il loro riassorbimento da parte dei fagociti, l'organizzazione di questi 
in tessuto connettivo, conducono alla sclerosi. La sclerosi in placche c pur 
troppo frequentemente consecutiva ad ileo-tifo. 

Le muriti parenchimalose nei loro vari gradi di gravila furono descritte 
bene da Pitres e Vaillard. 

Muscoli c cuore. — I muscoli si distinguono dal loro colorito e dalla loro 
secchezza (colorazione di prosciutto). Si nolano qua e là punti giallo-pallidi 
(grande retto dell’addome, adduttori, cuore, ecc.). Al microscopio certe fibre 
presentano un aspetto opaco, vitreo, ciò che costituisce la degenerazione cerea 
(Zenker, Hayem) ; in altri punti vi ha degenerazione granulo-grassa. Qualche 
fibra dimostra lesioni istologiche che hanno fatto pensare alla moltiplicazione 
dei nuclei c di conseguenza all’esistenza di una vera miosite parcnchimatosa 
(Hayem). Secondo Metchnikoff non si tratterebbe di una proliferazione nucleare, 
ma l’apparente moltiplicazione dei nuclei sarebbe dovuta alla penetrazione 
dei fagociti nelle fibre alterate (1). 

Il cuore offre sovente un colorito di foglia morta ed una friabilità anor¬ 
male. Alla degenerazione granulosa, grassa, o cerea e più di rado pigmentaria, 
s’aggiunge, neirinterno delle fibre muscolari, l’invasione fagocilica, elicsi pre¬ 
senta anche nel tessuto connettivo perifascicolare. Spesso i piccoli vasi del 
miocardio sono sede di cndoarteriti. Hayem attribuì la morte subitanea a queste 
lesioni divise. Landouzy e Sircdey hanno dimostrato la parte che ha l’endo- 
artcrile dei vasi del miocardio nella produzione di lesioni degenerative del 
cuore lungo tempo dopo che è passato l’ileo-tifo. Spesso si trovano nel muscolo 
dei bacilli del tifo (Chantemesse e Widal). 

[Nel caso di colo-tifo sopra ricordato, studiato da Carbone esisteva endo¬ 
cardite mitrale verrucosa recente, prodotta dal bacillo di Ebertli : fatto non 
frequente: un altro caso di endocardite verrucosa nel tifo descrisse pure 
Senger (S.)J. 

Vasi sanguigni. — Presentano endoarteriti e più di rado periarteriti dovute alla 
presenza dei bacilli, perchè questa lesione è predominante negli organi dove 
il microbio ha pullulato energicamente; tali sono i vasi dell’intestino (2), dei 
gangli mesenterici, della milza, del cuore, ecc. Si nota talvolta l’infiamma¬ 
zione della tonaca interna dei grossi vasi (arteria femorale); è per questo 


(1) È certo che le ligure disegnate da Paneth ( h'tener Akadem. Sitzuugberichte , 1885) come rap¬ 
presentanti il modo di sorgere della striatura muscolare nelle cellule vicine alle fibre muscolari 
degenerate, hanno tutt’altro significato di quello loro dato dallo scienziato viennese. Si tratta sem¬ 
plicemente di fagociti che inglobarono frammenti di tessuto muscolare. È un processo anatomico 
di regressione e non di rigenerazione. Per rendersi conto preciso di questo fenomeno di distruzione 
del tessuto muscolare allerato da parte dei fagociti, bisogna, come Metchnikoff, fare una dissocia¬ 
zione a fresco nel siero artificiale d’un frammento di coda di girino in via di riassorbimento. Si vede 
nettissimameute nei fagociti qualche particella di muscolo riconoscibile dalla striatura, o già intorbi¬ 
dato e in parte digerito. 

(2) Le lesioni vascolari non sono in nessuna regione più sviluppate che nei vasi della mucosa 
ulcerata dell’intestino. La parete vascolare è aumentata di spessore. I vasi sono dilatati, riempiti di 
sangue e di coaguli librinosi. Le tre tonache intestinali ed il coagulo sono infiltrati di bacilli (Vedi 
figura a pag. 186). 
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motivo elio [dello aortiti] certi aneurismi dell’aorta hanno la loro origine da 
un tifo. 


[Rattone ha studiato con diligenza questo importante capitolo delle lesioni 
vascolari nell ileo-tifo: egli pel primo ha potuto constatare la vasta diffusione 
elio può prendere in questa malattia l'arterite, la quale può invadere fin dai 
primi giorni della malattia anche tutte le arterie del sistema aortico, sì le 
clastiche che quelle a tipo muscolare, comprese le coronarie, il sistema polmo¬ 
nare, le vene, ed anche la porta, onde infarti nel fegato. Riscontrò talora 
sola, I al ora insieme con l’endoarterite a placche, la forma di endoarterite liscia, 
questa anche dove ad occhio nudo le pareti vasali aveano aspetto normale. 
Ma quello che è più importante, e che da nessuno era mai stato prima dimo¬ 
strato, si ò il reperto dei bacilli di Eberth nelle pareti arteriose, i quali pare 
all autore sieno venuti a produrre le lesioni per la via dei vasa vasorum , perchè 
riscontrò i bacilli più numerosi nelle pareti vasali che nei trombi e nei coaguli, 
ed anche perchè l’endotelio nei primi stadii del processo, quando già si possono 
trovare bacilli nell’intima, si mantiene ancora integro: quindi pare all’autore 
che il processo di arterite tifosa si inizii dai vasa vasorum , e di là si estenda 
poi alle altre tonache. All’arterite delle coronarie attribuisce la morte improv¬ 
visa verificatasi nel suo primo caso fin dai primi giorni della malattia, in 
questa opinione d’accordo con altri autori. In un altro caso dimostrò l’arterite 
dei vasi cerebrali in modo pure evidente; a questa si possono attribuire molti 
fenomeni iniziali del tifo, come l’afasia, ecc., sull’esempio di quello che fa 
Accorimboni nel caso più sotto citato, e di quello che fecero già Vulpian, 
Deschamps, ecc., però senza dimostrazione anatomica. Queste arteriti possono 
essere causa di infarti nei varii organi, di focolai di necrosi e di ascessi, e talora 
di gangrene diffuse, non solo degli arti, già da molti constatate, ma anche di 
porzioni dell’intestino, quando sono invase le arterie mesenteriche; indi i 
pericoli di perforazioni intestinali precoci, in un periodo cioè, in cui l’escara 
delle ulceri caratteristiche non si è ancora staccata. Per più ampie partico¬ 
larità rimandiamo all’originale. — G. Rattone, Dell’arterite tifosa; Il Mor¬ 
gagni, 1887 (S.)]. 


Il sangue è modificato profondamente. I bacilli non soggiornano che poco 
tempo nel plasma della circolazione generale (Wyssokowitsch). I bacilli si 
accumulano presto in certi organi, nel tessuto linfoide in modo particolare. 

I globuli sanguigni presentano dei cambiamenti notevoli. Le emazie sono 
diffluenti. Il loro numero diminuisce e si constata l’abbassamento della quan¬ 
tità di ossiemoglobina che si mantiene per lungo tempo della convalescenza 
alla cifra da 9 a 11 per cento. A questa anemia pronunciata e persistente si 
aggiunge una diminuzione nell’attività del ricambio; questo però si riattiva 
prima che scompaia l’anemia (1). 

I globuli bianchi aumentano molto di numero nelle prime settimane. 
Questo aumento di attività della loro produzione è dovuto al fagocitismo che 
si fa negli organi linfoidi dell’ addome e nel sangue. Quando i bacilli sono 
accumulati negli organi, i leucociti li seguono, ed il loro numero diminuisce 
nel circolo generale, dove più tardi ricompaiono a poco a poco. La cifra della 
fibrina si abbassa nel sangue dei tifosi; invece le materie estrattive vi sono 
in eccesso. 


(1) Henocque et Baudoin, Soc. de Biologie, gemi. 1888. 
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Reni. — Essi sono quasi sempre tocchi nel tifo addominale. La nefrite sarà 
grave o leggera. Nelle forme gravi essa è il risultato del passaggio nel filtro renale 
dei germi della malattia; si ritrovano allora i bacilli nelPurina (Bouchard 1881, 
Seitz 1886). Al taglio l’organo è voluminoso; la sostanza midollare è violacea 
e la zona corticale presenta una tinta di foglia morta. L’epitelio striato si è 
fatto granuloso, ha perduto le sue arterie, ed il suo nucleo non è più colo¬ 
rabile. Una importante particolarità, secondo Renaut, è il versamento nelle 
cavità glomerulari d’ una sostanza traslucida albuminosa, che scola dai tubi 
contorti vicini ai glomeruli e che distende questi tubi al punto da farli talora 
scoppiare. Si formano cosi dei piccoli spazi cavernosi, dentro ai quali s’accu¬ 
mulano dei fagociti. Si ha un poco 1’ apparenza del tessuto mucoso (punti 
mixoidi di Renaut) (1). A queste lesioni parenchimatose si aggiunge la dilata¬ 
zione vasale e finfiltrazione edematosa del tessuto peritubulare (2). La nefrite è 
diffusa. L’urina contiene albumina, cilindri granulosi o colloidi, e dei bacilli. Con 
queste nefriti coincidono talora lesioni della pelle, ectima, penfìgo (Bouchard) od 
eruzioni miliari (Hanot) (8). 

I furuncoli, gli ascessi sottocutanei o profondi non sono punto rari. Questi 
ascessi sorvengono durante la convalescenza o qualche mese più tardi. Essi 
sono dovuti ai microbii della suppurazione od anche ai bacilli del tifo. È pro¬ 
babile che le suppurazioni tardive del tessuto cellulare abbiano il loro punto di 
partenza dal periostio. Noi abbiamo studiato, Widal ed io, il pus di voluminosi 
ascessi sorvenuti 15 mesi dopo il tifo. Questo pus giallastro, viscoso, molto spesso, 
conteneva allo stato di purezza i bacilli del tifo. Non si può disconoscere che 
in questi casi la febbre tifoidea fini con una vera infezione cronica. 

Le gangrene hanno un’ origine interna (arterite o flebite microbica), od 
esterna (sporcizia della pelle per impurità o per feci). 

L’orchite finisce per risoluzione o suppurazione. 11 bacillo si riscontra fre¬ 
quentemente nei testicoli dei tifosi (Chantemesse e Widal). Esso può esistere 
anche da solo nell’orchite suppurata (Jaccoud, Belfanti). 

Sintomi. 

Per tipo della mia descrizione prenderò una forma media di tifo addomi¬ 
nale, per tornare più tardi, dopo dato uno sguardo alle complicazioni, sullo 
studio delle diverse forme cliniche. Si tratta della malattia considerata fuori 
delle modificazioni che le imprime la terapia. 

Periodo d 1 2 3 incubazione. — La durata di questo periodo ò mollo varia a 
seconda della quantità e virulenza del virus assorbito. Essa non può essere 
che di due o tre giorni (Murchison); il più spesso è di 8 a 15 giorni ad un 
mese. Io credo anche che spesso sorpassi questa cifra. Certe persone conser¬ 
vano per lungo tempo nel loro intestino, e forse anche nell’intimo dei loro 
tessuti, dei germi di tifo che si sviluppano male finché avvenga una circostanza 
favorevole. 


(1) Renaut, Archives de physiologie , 1885. 

(2) Nelle sue esperienze, Cygnoeus vide il bacillo del tifo nelle anse glomerulari. 

(3) Hanot, Revue de Médecine , 1885. 
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Penodod ascesa. — Prima che si dichiari il periodo d’invasione il malato, 
che non febbricita ancora, si lagna di stanchezza, di dolori muscolari, d’inap¬ 
petenza, di vertigini, di insonnia e talora di epistassi. I prodotti solubili elaborati 
dal bacillo cominciano già la loro opera d’intossicazione. 

Raramente il principio è brusco e si manifesta con uno o più brividi. Vi 
sono casi di tifo incominciati clinicamente con una polmonite lobare. 

E assai più frequente l’inizio con disturbi digestivi o con un’angina. La 
sua caratteristica è l’apparire di una febbre continua con esacerbazione vesper¬ 
tina che raggiunge il maximum tra il 6° ed 8° giorno (40° e più). Durante 
questo primo settenario i sintomi dei periodo prodromico si sono esagerati; 
la cefalea si è fatta violenta; Vinsonnia tenace; appena il malato si sieda sul 
letto appaiono vertigini; sono frequenti delle piccole epistassi. La lingua è pati- 
nosa, comincia la diarrea, la prostrazione aumenta per giungere talvolta fino 

allo stupore. La congestione bronchiale [si appalesa con rantoli sibilanti. La 
milza è già ingrossata. 


Periodo di stato. Questa espressione si applica al generalizzarsi dell’infe¬ 
zione e non allo svolgersi dei sintomi che non fanno altro che aggravarsi. 
Questo periodo comprende il secondo e parte del terzo settenario. 

- Il virus si spande dovunque; non vi ha per così dire organo dove non tro¬ 
visi il bacillo del tifo. È al principio di questo periodo che appare sull’addome 
l’eruzione delle macchie lenticolari di roseola , papille di 2 a 5 millimetri di cir¬ 
conferenza, che scompaiono momentaneamente col distendere la pelle o colla 
compressione del dito. Discreta o confluente l’eruzione dura nel suo insieme 
due o tre settimane. Essa, secondo Neuhaus, sarebbe dovuta ad embolie capil¬ 
lari di bacilli. Io non ho mai potuto verificare questo fatto. 

Intanto tutti i sintomi nervosi all’infuori della cefalea si accrescono: 
leggera sordità , delirio tranquillo o agitato per ordinario notturno, sonnolenza, 
sguardo incerto , lingua tremolante. La bocca è secca, tappezzata da mucosità che 
coprono la lingua, i denti, la gola sotto forma di fuliggine. 

In qualche caso la diarrea manca, ma il più spesso essa è costituita di feci 
liquide, frequenti, fetide , di colore giallo d’ocra. Al microscopio si trovano 
cellule epiteliali della mucosa intestinale, cellule embrionali, cellule grasse, 
cristalli grassi (?), elementi connettivi necrotizzati, ed infine microbii od a cocco 
od a bastoncino. Dal decimo al ventesimo giorno vi si trova quasi costantemente 
il bacillo del tifo. 

Stabilita la diarrea si percepisce il gorgoglio nella fossa ileo-cecale, e la 
pressione di questa regione come della fossetta epigastrica è un poco dolo¬ 
rosa. La paresi dell’intestino e l’accumulo dei gas producono il meteorismo 
addominale. Sono rari i vomiti. 

La frequenza dei movimenti respiratorii aumenta colle lesioni bronco¬ 
polmonari. Il polso perde la sua energia e diventa dicroto , la sua frequenza e 
la sua poca tensione sono in ragione diretta della gravità della malattia. 

Le urine sono scarse, colorite, spesso albuminose, ricche in sostanze estrat¬ 
tive, ma povere in urea (Albert Robin). 

La paresi vescicale dà origine talora alla ritenzione d’urina. 

La milza è voluminosa. La temperatura della sera arriva od oltrepassa 
i 40° e nelle forme gravi le remissioni termiche sono deboli. 

Oltre le macchie rosee lenticolari, si nota talora la presenza di macchie 
azzurre [ pelioma], dovute ai pidocchi del pube (Duguet). 

E in questo periodo che possono svilupparsi delle gravi complicazioni , 
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prodotte, le une da una localizzazione massiva del virus in un organo (cervello, 
cuore, reni, ecc.), le altre dalla ritenzione e accumulo nell’ economia di pro¬ 
dotti tossici diversi; le ultime infine da un’infezione secondaria soppraggiunta. 


Periodo di decrescenza. — Dal quindicesimo al trentesimo giorno, raramente 
più presto o più tardi, la malattia entra nel periodo della defervescenza. Questa 
è caratterizzata da modificazioni dello stato generale e da remissioni della tem¬ 
peratura (curva decrescente). La defervescenza è d’ordinario lenta, ma può essere 
qualche volta brusca (crisi di poliuria, emorragia). I sintomi diminuiscono pro¬ 
gressivamente d’intensità ; la fisionomia del malato migliora, la pelle è meno 
secca; l’urina più abbondante contiene una grande quantità di prodotti tossici 
e di materie estrattive; l’intelligenza si ridesta. 

La risoluzione è quasi sempre annunciata ora da una falsa defervescenza con 
un miglioramento passeggero, ora da un aggravarsi dei fenomeni generali e locali 
che costituiscono ciò che si chiamò la perturbazione critica. Uno dei carat¬ 
teri più salienti di questa fase è l’irregolarità della curva termica che presenta 
alternativamente delle ascensioni considerevoli e delle discese di parecchi gradi 
(stadio antibolo). Se non sopravvengono delle complicazioni che prolunghino 
la durata dell’infezione o sieno causa di morte, il malato, considerevolmente 
dimagrito e anemico, entra in convalescenza. 

La convalescenza è controsegnata dal ritorno e dalla persistenza della tem¬ 
peratura allo stato normale ed anche da una modificazione della fisionomia, che 
diventa gaia ed espressiva. Più la malattia è stata grave, più la convalescenza 
sarà lunga (1). Il polso è molle e piccolo, soggetto a variazioni per ogni emozione; 
la temperatura discende al disotto del normale, e tutti i grandi apparati com¬ 
piono imperfettamente le loro funzioni. I riflessi sono esagerati; le vertigini e le 
palpitazioni si mostrano frequentemente. I primi tentativi di prendere il cibo 
comune sono talora accompagnati da vomiti, specialmente nei malati che sono 
stati soggetti ad una dieta rigorosa. La debolezza intellettuale persiste lungo 
tempo; certi ammalati non ricuperano mai l’integrità della memoria. A questo 
punto possono ancora sopraggiungere delle complicazioni, che per la loro com¬ 
parsa allontanano il ritorno alla salute, affezioni pazzesche, paralisi localizzate , 
diarrea cronica , manifestazioni piemiche e più tardi tubercolosi , cardiopatie , ecc. 

La febbre tifoidea lascia sovente come segni indelebili delle striature sulla 
pelle delle membra a livello delle cartilagini epifisarie (Bouchard). Queste lesioni 
sono l’indizio di un accrescimento esagerato dovuto all’irritazione del virus 
tifoso sul midollo osseo (Ponfick, Neumann) (2). 

Tale è il quadro sommario d’una febbre tifoidea di media gravità, che si 
svolga senza complicazioni. Tra i sintomi che ho passato in rivista ve ne sono 
di quelli che meritano un’analisi più completa. 


Studio analitico di qualche sintomo. — Temperatura. — La febbre è il 
sintonia predominante dell’infezione tifosa. Dopo le ricerche di Wunderlich, 
Thomas, Griesinger, Liebermeister, Jaccoud, Lorain, si posseggono delle nozioni 
molto esatte sul ciclo termico. Schematicamente, esso rappresenta i tre lati 
superiori di un trapezio (Jaccoud). Le oscillazioni ascendenti in principio si ele¬ 
vano gradatamente, ciascuna oltrepassando la precedente d’un mezzo grado, poi 


(1) HimwEL, Convalescenee et recliute de la fièvre typhoide, 1888. 

(2) Virchuw's Archi», 1889. 
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esse si aggirano attorno ad un punto fisso conservando ciascuna la medesima 
ampiezza, ed infine discendono regolarmente. 

Sul decorso della temperatura Wunderlich aveva emesso qualche proposi¬ 
zione che si applica ad un buon numero di forme comuni ed alle quali si è 
voluto accordare forza di legge : ogni febbre, che fin dal secondo giorno rag- 
g.'unge ■ 40», non è febbre tifoidea; - ogni febbre che alla sera del quarto 
giorno non si eleva a 40°, non è febbre tifoidea; - il massimo di tempera¬ 
tura si osserva dapprincipio alla sera, qualunque sia il giorno della sua appa¬ 
rizione; — al settimo giorno, si fa una remissione della temperatura che non 
si abbassa mai fino al normale; — la defervescenza si fa per lisi. 

Non vi è alcuna eli queste proposizioni che non possa essere inesatta. Si 
osservano dei tifi addominali senza febbre ; delle febbri tifoidee abortive che, 
fin dal secondo giorno, mostrano un’elevazione termica di 40°; si nota una 
temperatura più elevata al mattino che non alla sera; una remissione febbrile 
che compare dal 5 1 2 ' al 10° giorno e può abbassare la temperatura alla cifra 
noi male (Jaccoud) (1). Infine qualche volta la defervescenza è brusca. 

I segni pionostici dedotti dall’intensità della febbre sono utili, ma non 
hanno 1 importanza di caratteri assoluti; è necessario tener conto del massimo 
della temperatura e dell’andamento della curva febbrile. Temperature altis¬ 
sime fanno presagire un grave pericolo. Secondo Fiedler (2), un massimo di 
temperatura che al mattino oltrepassi 44°,2, e lungo la giornata 41°,7, annunzia 
una morte certa. Si son visti tuttavia dei casi di guarigione malgrado questa 
febbre, ma dopo una convalescenza tardiva e difficile. In cambio, finiscono 
colla morte molti tifosi che non hanno raggiunto delle cifre termiche elevate (a). 

Lo studio della curva della temperatura fornisce degli indizi preziosi. Se 
dal quinto al decimo giorno le remissioni mattutine sono molto pronunziate, 
la febbre sarà leggera o di media intensità; se queste remissioni non raggiun¬ 
gono un mezzo grado e la temperatura resta elevata, la febbre sarà grave. 

Secondo Jaccoud, al quale si deve un bellissimo studio sulla temperatura 
dei tifosi, non esiste alcun rapporto regolare tra la comparsa precoce del mas¬ 
simo di temperatura ed il pronostico; ma, nei casi che guariscono, vi ha un 
certo rapporto diretto tra la precocità del massimo e la brevità della malattia. 
A misura che l’affezione progredisce, le indicazioni pronostiche che si possono 
ricavare dall’andamento della temperatura divengono più precise. 

La caratteristica della febbre tifoidea non risiede nell’elevazione della tem¬ 
peratura e nella produzione esagerata di calore, ma nel mantenimento della 
temperatura del corpo sopra la cifra normale, esagerandosi la produzione se 
si esagera la perdita. L’organismo dell’uomo sano lotta per mantenere la tem¬ 
peratura normale di 37°,5, quando delle circostanze esterne tendono a modi¬ 
ficarla; l’organismo del febbricitante lotta anche per conservare la temperatura 
. anormale, che deve al disturbo della funzione termoregolatrice; esso difende 
la sua febbre. Quando si sottrae artificialmente del calore ad un tifoso, con un 
bagno freddo, il centro termico si oppone coi suoi atti al raffreddamento e 
talora con effetto; poiché certi malati messi nell’acqua fredda vedono che 


(1) Jaccoud, Clin. médicale , 1885. 

(2) Citato da Brand. 

(«) [Ampugnani (nella Clinica medica di Genova) ha pure visto che le alte temperature non 
sono un segno infausto; anzi le cifre più alte si sono veriticate in malati che poi guarirono tutti. 
Secondo l’opinione espressa anche da Gliiser, Fiirbringer, ecc. pare anzi che la maggior parie dei 
casi letali non sieno quelli nei quali le temperature furono più alte, ciò che darebbe ragione a quelli 
che attribuiscono alla febbre una azione curativa (S.)]. 
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la loro temperatura centrale si eleva. È necessario vincere questa resistenza per 
abbassare la temperatura del corpo, e secondo la difficoltà che si prova a 
produrre e a mantenere questo abbassamento, si può giudicare della pertur¬ 
bazione dei centri termici, vale a dire del vigore della febbre. Una stessa cifra 
di 40° indica un’eguaglianza di temperatura, non un’eguaglianza di febbre. Uno 
dei mezzi di pronostico che si hanno al primo mostrarsi del tifo è quello di 
provare la resistenza di questo centro termico posto sotto l’influenza del veleno 
tifico. Si dà al malato un bagno freddo prolungato, in modo da ottenere un 
abbassamento di un grado al minimo; uscito il paziente dal bagno, si prende la 
temperatura ogni quarto d’ora. Nelle forme che saranno gravi e prolungate, la 
temperatura si eleva, poi ridiscende un po’ prima di riprendere la sua ascen¬ 
sione definitiva. Tra due bagni essa disegna come una sorta di uncino. Nei 
casi medii, la temperatura si innalza più o meno presto, ma essa descrive una 
curva presso a poco regolare a concavità superiore. 



Fig. 28. — Schema della curva termica nella febbre tifoidea, secondo Wunderlich. 


E spesso fra le due e le cinque ore della sera e del mattino che la tem¬ 
peratura raggiunge il grado più elevato. La remissione mattutina, che è sempre 
molto corta, si osserva fra le sette e le nove ore. 

Se non vi sono complicazioni, le alte temperature non persistono durante 
la quarta settimana. Lo stadio anfìbolo, che serve d’intermediario tra il 
periodo di stato e il principiare della convalescenza, è caratterizzato da tem¬ 
perature molto irregolari. Questo non è se non il risultato di piccole com¬ 
plicazioni d’ogni sorta; poiché nella febbre regolare lo stadio anfìbolo esisle 
appena e la defervescenza avviene per una serie di piccole oscillazioni (defer¬ 
vescenza a scalini di Griesinger). Quando la malattia ha un esito fatale, è 
frequente osservare, un po’ prima della morte, un’ipertermia eccessiva o meglio 
il collasso con temperature molto basse. 

Durante la convalescenza, un’elevazione brusca e forte della temperatura 
non indica una recrudescenza; questa si annuncia con un’elevazione continua 
che impiega almeno due giorni a raggiungere il suo massimo. 

Gli abbassamenti termici possono sopravvenire bruscamente (emorragie) 
o mostrarsi poco a poco nei casi di adinamia profonda, di escare, di gangrena, 
di piemia. La faccia che prende un aspetto livido, la pelle che si ricopre di 
sudori freddi, annunciano il collasso. 

Nelle contrade dove regna la malaria, non è raro di vedere la febbre, sia 
al principio sia nel periodo di decadenza, prendere il tipo intermittente come 
farebbe una febbre malarica. 

[Vi sono dei casi a decorso afebbrile, Eichhorst (S.)|. 
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Polso. - Lo studio del polso fornisce uno dei migliori elementi di pro¬ 
nostico; perchè dà degli indizi precisi sullo stato del muscolo cardiaco. 

Secondo Liebermeister, di malati : 

che raggiungono la cifra di 110 pulsazioni, ne muore il 50 per 100; 
che oltrepassano la cifra di 110 — _ 80 — 

— — 150 — — 90 — 

Il polso è dunque la chiave del pronostico nel tifo, sventuratamente questo 
segno non fornisce indicazioni che in periodo avanzato; è ben raro che si 
osservi un polso molto frequente prima della fine del secondo settenario. 

Il pericolo dell’indebolimento del cuore incomincia a 120 pulsazioni (1). 
Nel periodo di fastigio di una febbre regolare, il numero delle pulsazioni 
oscilla nell’uomo tra gli 80 e 104, nella donna tra 104 e 120 (2). 

Non esiste alcun rapporto rigoroso fra l’acceleramento del polso e l’eleva¬ 
zione della temperatura. Murchison ha osservato delle febbri tifoidi in cui la 
frequenza del polso si era abbassata al disotto di 40 pulsazioni per non rial¬ 
zarsi che al momento della convalescenza. Si osservò il medesimo fatto in 
certe epidemie ( Tifo dei cani dell’Erzegovina). 

Il polso non diminuisce nettamente di frequenza che due o tre giorni dopo 
che la temperatura ha cominciato ad abbassarsi. Il cambiamento di posizione 
produce un acceleramento del polso tanto più grande quanto più il soggetto 
è anemico (Graves). 

Lo studio della forma del polso presenta una particolarità interessante. 
Benché il dicrotismo si possa osservare in parecchie infezioni (Marey), non è 
in nessuna più marcato che nella febbre tifoidea; il che indica una paresi 
della tonaca muscolare delle arterie. La forza del polso varia secondo gli indi¬ 
vidui, ma la pressione sanguigna è sempre diminuita (Potain). 

Le irregolarità del polso si osservano appena nelle forme gravi. In un periodo 
avanzato della malattia, esse dimostrano una localizzazione cardiaca che espone 
alla morte improvvisa. 


Urine. — Scambii nutritivi. — La quantità delle urine diminuisce durante 
il periodo di fastigio della malattia; quando diventa abbondante, annunzia la 
defervescenza. Si osserva talvolta una vera poliuria che coincide con la secre¬ 
zione più abbondante delle materie estrattive (Albert Robin). Durante il periodo 
di fastigio, Purina è carica e qualche volta sanguinolenta (forma renale); essa 
manda un odore indefinibile che diventa felido durante la defervescenza (decom¬ 
posizione delle materie estrattive, A. Robin). Infine, quando la febbre cessa, 
Purina perde la sua acidità e diventa alcalina (A. Robin). 

I sudori e soprattutto la poliuria alla fine del secondo settenario servono 
ad eliminare una massa considerevole di prodotti nocivi. Poiché tale secrezione 
avviene al principiare della convalescenza, essa indica che la gravità della 
febbre tifoidea è per una parte da attribuirsi alla ritenzione di prodotti tossici 
nel numero dei quali si trovano le materie di disassimilazione. 

Una piccola quantità d’albumina nelle urine non ha significato pronostico; 
un’albuminuria abbondante dinota una nefrite infettiva grave. 

L’eliminazione dell’urea è inferiore alla norma (A. Robin); essa aumenta 


(1) V. un bel lavoro di Malhkrbe, Valeur diagnostique et pronostique dii pouls dans la lìèvre 
typhoi'de; Thèse de Paris, 1883. 

(2) Pari/.ot, Thèse de Nancy, 1884. 
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durante il periodo critico e può diventare molto abbondante (62 grammi 
Murchison). ’ 

L’acido urico vien eliminato in eccesso, tranne nei casi mortali, l'un se^no 
dell’enorme distruzione dei leucociti (S.) ]. 

Gli elementi inorganici dell’urina, i cloruri in particolare, diminuiscono molto 

durante il periodo di fastigio per ritornare alla quantità normale durante la 
convalescenza. 

| L acido fosforico non rimane invariato nella sua eliminazione, durante la 
lebbre tifoidea, come in altri stati piretici; quando minaccia o è intervenuto 
collasso, aumenta in modo rapido e sorprendente la quantità relativa di acido 
fosforico eliminato. Si comporta in egual modo il cloro, abitualmente scarso 
nelle urine, e l’acido solforico (Furbringer). Zulzer dà molta importanza alla 
diminuita eliminazione nei cloruri nelle piressie per il mantenimento della 
eccitabilità cerebrale, onde l’aumento della eliminazione quando minacciano 
stati di debolezza e collasso. 

Aumenta pure nell’ileo-tifo l’escrezione della creatinina, segno di aumen¬ 
tata distruzione dei muscoli, in relazione coi processi arteritici, dimostrati da 
Rattone. Anche l’escrezione dell’ammoniaca aumenta nell’ileo-tifo, e noi sap¬ 
piamo quale influenza esercitino i sali ammoniacali sull’eccitabilità del sistema 
neivoso: Zulzer crede che le lesioni intestinali sieno causa di decomposizione 
dell’urea nell’intestino e produzione di carbonato d’ammonio, onde molti 
sintomi: inconscienza e stupore, e talora casi di morfe improvvisa con con¬ 
vulsioni in un periodo in cui non vi sono ancora lesioni anatomiche gravi. 

10 ho riscontrato talora acetonuria e diaceturia nel decorso dell’ileo- 
tifo (S.)J. 

Lo studio della nutrizione nei tifosi ha fatto l’oggetto di un lavoro degno 
di nota di A. Robin (1). Un tifoso che non mangia elimina in media una 
quantità di materiali solidi (52 grammi) più grande di quella che elimini un 
adulto ben nutrito (50 grammi). Questi materiali sono presi dalle riserve nutri¬ 
tive dell organismo, donde risulta per il malato un dimagrimento quotidiano 
che si eleva in media a 238 grammi. I prodotti della disintegrazione dei tes¬ 
suti sono gli uni completamente ossidati, come l’urea; gli altri incompleta¬ 
mente, come l’acido urico e gli estrattivi. Le scorie organiche non sono tutte 
eliminate dall’arma; poiché la loro proporzione nel sangue può elevarsi da 4 a 
4,5, cifra normale, a 10 e 11 grammi. Nei casi mortali la quantità dei materiali 
solidi eliminati dall’urina si abbassa alla cifra di 45, mentre al principio della 
convalescenza raggiunge il numero di 55 e 60 grammi. Si vede che l’elimina¬ 
zione abbondante dei residui è in rapporto col miglioramento dei sintomi, e che, 
nelle forme abortive, un’eliminazione considerevole precede il miglioramento. 

All’eccesso di disintegrazione si aggiunge un’ossidazione incompleta dei 
prodotti organici: questa mancanza d’ossidazione è in ragione diretta della 
gravità della malattia (A. Robin). I lavori di Robin sono stati confermati dalle 
ricerche di Henocque e Baudoin, i quali hanno dimostrato che ai periodi di 
temperature elevate corrispondono dei periodi di diminuzione dell’attività di 
riduzione dell’ossiemoglobina. 

[L’acido carbonico eliminato dai polmoni nell’ileo-tifo aumenta del 15-20%. 

11 contenuto in emoglobina del sangue si mantiene relativamente alto 
durante tutto il periodo febbrile, e così pure la quantità dei globuli rossi; 
le cifre subiscono però delle oscillazioni in questo periodo, finché durante la 


(1) l.eeons de clinique et de thérapeutique medicale*,, 1887. 
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lisi diminuisce notevolmente tanto la quantità di emoglobina che il numero 
dei globuli rossi (Leichtenstern) (S.)J. 

È certo che la ritenzione delle scorie organiche ha una parte nell’intossi- 
cazione dei tifosi ; ma la principale sorgente del veleno risiede nei prodotti 
solubili elaborati dal bacillo d’Eberth. 

[Per quanto riguarda le oscillazioni del peso del corpo Cohin ha osservato 
che le torme leggiere hanno una perdita giornaliera di mezza od una libbra, 
le gravi di una o due libbre: la massima diminuzione, si ha tra il 2° ed il 

settenario; segue poi un lento aumento. Contro l’opinione di Kohlschùtler, 
che 1 aumento di peso segua alla diminuzione, appena è scomparsa l’ultima 
traccia di febbre, si elevò pure il Glàser (S.)]. 

Complicazioni. Sono molto frequenti e possono apparire in tutte le fasi 
della malattia. La loro parte è tale, nella mortalità, che su 927 autopsie di tifosi 
fatte all’Istituto patologico di Monaco dal 1854 al 1865 (1), 73,5 per 100 sono 
state provocate da complicazioni. Esse riconoscono tre ordini di cause: 

1° Localizzazioni intense ed anormali del virus (emorragie e perforazioni 
intestinali, peritonite, con o senza perforazioni, certe lesioni della laringe, dei 
polmoni, del cuore, del tegato, del rene, del sistema nervoso, ecc.); 

2° Degenerazioni parenchimatose (nervose, renali, cardiache, epatiche, 
vascolari, muscolari, ecc.); 

3° Infezioni secondarie (microbii comuni della suppurazione, pneumo- 
cocchi, bacterium coli commune , ecc.). 

Si capisce che le complicazioni, le quali riconoscono eziologicamente diversi 
fattori, si provocano reciprocamente e si mescolano le une alle altre. Per 
maggior chiarezza, le studierò nell’ordine cronologico, quando appaiono nei 
differenti periodi della malattia. 

Complicazioni del periodo iniziale. — Esse sono poco numerose e ordi¬ 
nariamente poco gravi. Infatti, l’infezione tifosa non è ancora completa, la 
degenerazione dei parenchimi è appena al suo principio; le ulcerazioni intesti¬ 
nali non esistono per aprire la porta ad infezioni secondarie. 

Si osserva tuttavia Vepistassi abbondante che può essere grave per se stessa 
e per la previsione che essa dà di una forma emorragica, — l 'angina semplice , 
r angina poltacea, l ’angina follicolare con ulcerazioni di forma lenticolare che 
si producono nel tessuto linfoide della faringe (Duguet) (2); — il mughetto; — 
dei sintomi gastrici che si manifestano con dolori, nausee e vomiti (3). 

Infine la pneumonite che è talora un modo di principiare della febbre tifoidea. 

10 non parlo delle pneumoniti che presentano sintomi tifoidei e che non hanno 
niente a che fare col tifo; ma di quella che si chiamò col nome di pneumotifo, 
vale a dire la febbre tifoidea che comincia per una pneumonite o con una pneu¬ 
monite. Tutta la questione si riassume a sapere se vi è coincidenza delle due 
malattie o localizzazione primitiva della sola febbre tifoidea nel polmone. Dopo 

11 lavoro del professore Lépine (di Lione) (4), si tende a considerare questa 


(1) Dopfer, Ueber die Complicationen dea lethaleu Abdominal-Typlius; Miinchener med. Wochen- 
schrift , 117, 1888. 

(2) Queste ulcerazioni sono certamente di origine tifosa; quivi ho trovato talvolta dei bacilli di 
Eberth. — Io non posso quindi dividere l’opinione di Fràukel ( Deutsche medie. IVochenschrift, 1887), 
che le attribuisce sempre all’azione di un stalilococco. 

(3) V. il lavoro di A. Chaukfard, TJièse de doctorat, 1882. 

(4) Jtevue de Médeciue, 1878. 
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complicazione come il prodotto diretto dell’infezione tifosa sul parenchima pol¬ 
monare, vale a dire come una febbre tifoidea pneumonica. Essa incomincia e si 
svolge come una pneumonite franca, ed alla fine della prima settimana, quando i 
sintomi migliorano,si vedono sopraggiungere gli altri segni della febbre tifoidea- 
macchie di roseola, diarrea, ecc. Io non posso dividere l’opinione del dotto 
piofessoie, e credo che in simili casi si tratti di due infezioni che si svolgono 
simultaneamente. Infatti il bacillo d’Eberth esiste nel polmone dei tifosi e noi 
siamo stati i primi a segnalarne la presenza (1); ma vi produce la conge¬ 
stione, la splenizzazione, non la pneumonite fibrinosa ordinaria (a). Mi è 
capitato talvolta d’ottenere delle colture con polmoni di tifosi affetti da pneu¬ 
monite non importa a qual periodo della loro malattia; le colture sulla gela¬ 
tina davano allo stato di purezza il bacillo tifoso; si sarebbe potuto credere 
che 1 epalizzazione fosse dovuta a questo microbio, ma l’inoculazione simul¬ 
tanea d una particella di polmone in un sorcio l’ha sempre fatto perire per 
infezione pneumococica. In tutti i casi di pneumonite tifosa che io ho visto, 
vi era pneumococco. Il pneumotifo non è, io credo, che una polmonite ordi¬ 
naria, che si svolge su di un terreno che ha subito l’invasione tifosa. Dello 
slesso parere è Ivarlinski. Delle due infezioni qual è la prima per data e 
per qual procedimento favorisce l’apparizione della seconda? È possibile che la 
presenza di bacilli tifosi nel polmone prepari al pneumococco la sua invasione. 

La pleurite sierosa si osserva raramente al principiare della febbre tifoidea. 
Il versamento è poco abbondante e si riassorbe verso il quindicesimo giorno. 
L’infiammazione pleurale sembra essere talora la prima manifestazione della 
malattia. Essa si accompagna colla febbre e coll’abbattimento profondo che, 
fin dal principio, sono fuor di proporzione colla lesione locale. L’essudato sie¬ 
roso contiene il bacillo dell’ileo-tifo (Fernet) (2). 

Complicazioni del periodo secondario. — Ajiparato digestivo. — I feno¬ 
meni gastrici non differiscono da quelli di cui abbiamo parlato. Essi sono sola¬ 
mente più pronunciati. I vomiti accompagnati da dolori all’epigastrio e da 
elevazione di temperatura locale (Peter) sono associati ad alterazioni infiam¬ 
matorie ed ulcerose dello stomaco (infiltrazione linfatica, trombosi, ascessi 
miliari, ulcerazioni, A. Ghauffard). Le lesioni possono dar origine alla perfo¬ 
razione. D’ordinario la peritonite ha il suo punto di partenza dalle alterazioni 
dell’ intestino. Essa risulta da una propagazione o da una perforazione. Nel 
caso di propagazione che è il meno pericoloso, il lavorìo infiammatorio si estende 
dalle ulcerazioni intestinali al peritoneo ed ha poca tendenza a generalizzarsi. 
Lsso si localizza per aderenze che, in casi rari, limitano tra di loro delle loggie 
piene di essudato purulento. In una peritonite suppurata sorvenuta durante il 
corso di una febbre tifoidea senza perforazione, A. Frànkel non ha trovato 
che il bacillo tifoso (3). 


(1) Chantemesse e Wiiml, loc. citato. 

(a) [Nello stesso anno 1887, in cui Chantemesse e Widal trovarono i bacilli del tifo nella bron¬ 
chite |3 volte), nella bronco-polmonite (2 volte), nella polmonite tifosa (una volta), ma non prima 
« he uscisse il loro lavoro, cioè nel gennaio (Riforma medica ), Foà e Bordoni-Uffreduzzi trovarono 
in un caso di tifo addominale, complicato da polmonite crupale lobare, tanto all’esame diretto, 
quanto mediante colture nel polmone il solo bacillo del tifo, a cui attribuiscono quindi la proprietà 
di produrre delle polmoniti vere crupali. Baumgarten però obbiettò che forse lo pneumococco era 
già morto all’epoca dell’esame, per cui non lo si trovò più; ad esso sarebbe da attribuire la pneu¬ 
monite: lo stesso ragionamento, come si vede, fa l’autore (S.)]. 

(2) Si veda più avanti, nelle forme di tifo, lo studio della pleurotifoide. 

(3) Congresso di medicina interna di Wiesbaden, 1887. 
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La peritonite da perforazione , molto rara tra i fanciulli, è assai frequente 
tra gli adulti (o per. 100, Griesinger). Annunziata talora da un dolore acuto 
accompagnato da singhiozzo, per lo più è insidiosa. Essa si manifesta con 
abbassamento di temperatura e raffreddamento delle estremità. Il polso si fa 
filiforme, la faccia diventa sfigurata e ben tosto il ventre si gonfia. All’autopsia 
(poiché la guarigione è rara) si trova una perforazione che risiede d’ordinario nella 
regione dell ileo. L infiammazione peritoneale è provocata dai inicrobii delle 
materie fecali che hanno invaso la sierosa. Questa forma di peritonite non 
appare d ordinario che al periodo del fastigio, talora durante la convalescenza 
o al principio della malattia. La sua brusca invasione non è punto rara nel 
tifo ambulatorio. Il suo pronostico è molto grave, benché essa possa localiz¬ 
zarsi e guarire (1). Quando sopravvengono i primi segnali di questa peritonite, 
é molto difficile il fare la diagnosi eziologica di propagazione o di perforazione. 

La peritonite può essere ancora la conseguenza della rottura della vesci¬ 
chetta biliare, dell’apertura d’un ascesso della milza, delle pareti della vescica 
o di un ganglio mesenterico, ecc. 

L 'emorragia intestinale è la complicazione più frequente del periodo di 
fastigio. Rara tra i fanciulli, più frequente nella donna che nell’uomo, essa 
raggiunge il suo massimo di frequenza nella seconda e nella terza settimana. 
La sua quantità varia da qualche cucchiaiata di sangue nero a un vero flusso 
di sangue rosso vivo. Il sangue accumulato nell’intestino forma una massa 
analoga a pece. Queste emorragie quando sono moderate non dànno luogo 
ad alcun sintonia; abbondanti, esse si manifestano col pallore della faccia, la 
piccolezza del polso, la lipotimia o la sincope. Questi ultimi segni accom¬ 
pagnati da un abbassamento termico di parecchi gradi, 1, 2 ed anche 3, sono 
sufficienti per fare la diagnosi di un’emorragia interna. Si è discusso molto 
la questione di sapere se le emorragie intestinali costituivano un segno favo¬ 
revole o disfavorevole. Graves, Trousseau, Griesinger sono tra gli ottimisti. 
Dobbiamo qui fare delle distinzioni. Un’emorragia che non sia troppo abbon¬ 
dante, che non sia seguita da perforazione, elimina una quantità di sangue 
carico di prodotti tossici e può, per conseguenza, rendere i medesimi servigi 
di un salasso in certe forme di uremia; d’altra parte, un’emorragia intesti¬ 
nale che sia l’estrinsecazione di un lavoro ulcerativo intenso sull’intestino oppure 
di una forma emorragica della malattia è evidentemente di un pronostico molto 
grave (febbre putrida emorragica degli antichi). Le cause delle emorragie sono 
multiple. Al principio, esse possono essere, come le epistassi, d’origine conge¬ 
stiva, ma questa congestione avviene in quei vasi le cui tonache sono alterate. 
Più tardi le pareti delle arterie comprese nelle placche del Peyer subiscono 
delle degenerazioni che permettono una diapedesi abbondante, la formazione 
di bottoni carnosi perivascolari, e una specie di finestrazione delle pareti dei 
vasi (2). Se non fosse dell’endoarterite e dell’endoflebite che obliterano il calibro 
dei piccoli vasi, le emorragie sarebbero molto frequenti al momento della caduta 
delle escare.. 

Apparato respiratorio. — Accidenti laringei. — Le erosioni e le ulcera¬ 
zioni della laringe sono cosi frequenti, che Griesinger le ha trovate all’autopsia 
nel quinto dei casi. Durante la malattia, esse passano il più sovente inosser- 


(1) In simil caso, l’estratto d’oppio a dosi molto elevate, 40 a 50 centigrammi in 24 ore, immobi¬ 
lizza l’intestino, permette la formazione di aderenze e talora la sopravvivenza. 

(2) Raymond, Revue (le Médecine , 1885. 
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vate. In altri casi si constala raucedine, molestia nella deglutizione e un 
dolore notevole alla pressione. D’ordinario le corde vocali non sono intaccate, 
il che spiega perchè Vulcera laringea si possa svolgere allo slato latente. Le 
loro alterazioni si manifestano colla disfonìa ed afonìa, ed anche con minaccio 
d’asfissia per edema laringeo. Può avvenire che le ulcerazioni guadagnino in 
profondità dando origine a peri condrite e necrosi delle cartilagini, seguite da 
suppurazione, ascessi e restringimento della laringe. Questi accidenti sorgono 
talora in maniera così brusca da compromettere la vita in poche ore. In qualche 
caso, la necrosi colpisce immediatamente le cartilagini ; è il faringo-tifo , acci¬ 
dente dei più terribili, che espone all’edema laringeo, ad una perforazione della 
mucosa, permettendo l’infiltrazione dell’aria espirata e la produzione di un 
enfisema generalizzato. Si possono mettere accanto alle lesioni della laringe, 
l’ulcerazione e la perforazione del setto nasale. 

Accidenti bronco-polmonari. — Il catarro bronchiale si osserva tra i sintomi 
ordinari c non diventa una complicazione che allorquando acquista un alto 
grado di intensità; esso si accompagna allora colla congestione polmonare, 
tal fiata colI’alelettasia e colla splenizzazione ; in un grado più avanzato appa¬ 
riscono dei focolai bronco-pneumonici disseminati qua e là. Ciascuno di questi 
focolai ha un’evoluzione indipendente da quella dei vicini, e può trovarsi in 
piena fase di suppurazione, mentre gli altri non hanno oltrepassalo il periodo 
d’epatizzazione. La pneumonite ipostatica non è che un grado avanzalo della 
splenizzazione. La pneumonite lobare si presenta al contrario in tutti i periodi 
della malattia. Nel terzo o quarto settenario essa è insidiosa e molto perico¬ 
losa, perchè aggrava la dispnea e l’adinamìa, e perchè è il segnale di una 
infezione secondaria da pneumococco. I suoi sintomi non sono mai bene spie¬ 
gati; il suo andamento clinico la ravvicina alla pneumonite dei vecchi. La 
frequenza della flemmasie bronco-polmonari è variabile secondo le epidemie. 

[In casi rarissimi (Merkleu, Belli e Rebaudi) si osservò l’enfisema sottocutaneo come grave 
complicazione del morbo, enfisema non dovuto ad ulcerazione laringo-tracheale, ma a rottura di 
qualche alveolo polmonare: vi era polmonite ipostatica bilaterale, e l’enfisema sottocutaneo era 
consecutivo all’enfisema mediastinico (S.)]. 


La pleurite è molto rara; purulenta, essa è prodotta dallo streptococco 
piogeno; più raramente dallo stesso bacillo tifoso (Valentini). Le ricerche 
recenti di Fernet sulla pleurite sierosa tifica meritano d’attirare l’attenzione 
su questa complicazione ancora poco conosciuta. 

| G. Loriga e V. Pensuti (Riforma medica, 1890, p. 1232, II, n. 206), nella 
Clinica di Roma, diretta dal prof. Baccelli, studiarono un caso di pleurite sórta 
nella convalescenza di una febbre tifoide, dal cui essudato poterono coltivare 
null’altro che il bacillo di Eberth, a cui essi a ragione attribuiscono l’affezione 
pleuritica. Belfanti nella Clinica medica di Torino, diretta dal prof. Bozzolo, 
osservò due casi di empiema causati dal solo bacillo di Eberth (nonché un 
caso di orchite passata a suppurazione, sorvenuto in un giovanotto un mese 
dopo la guarigione del tifo, in cui, come nel caso di Tavel, l’agente purulento 
era pure il bacillo di Eberth) (S. Belfanti, L’infezione tifosa; Rivista italiana 
di Clinica medica , n. 20, 1890). — Kelsch poi (Accad. di Med. di Parigi , seduta 
del 23 febbraio 1892) vide un caso di pleurite emorragica, in un soldato di 
22 anni, dovuta al solo bacillo di Eberth, nel quale inclina a credere che la 
localizzazione pleurica fosse primaria ed unica (S.)]. 
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considerano come complicazioni se non allorquando acquistano una' gravità 

eccezionale. In quest ultimo caso 1 fenomeni sono sotto la dipendenza di una 

congestione capillare, con turgescenza venosa, punteggiature emorragiche, edema 

cerebrale e ventricolare tinta d’ortensia della sostanza grigia (1). La reazione 

fagocita si osserva nelle guaine perivascolari e attorno alle cellule nervose 

piu o meno degenerate. Spesso si constata nell’ encefalo la presenza di bacilli 

tifosi. L eccitazione cerebrale può andare fino alla manìa o al delirio acuto e 

ricordare 1 imagine d. una meningite acula. Questi accidenti di apparenza menin- 

gitica si mostrano tra 1 soggetti predisposti, tra le donne principalmente : essi 

possono sparire assai presto, o terminare colla morte che avviene nel coma o 
nel corso di attacchi epilettiformi. 


Si tratta talora di una vera meningo-encefalite tifosa con presenza del 
bacillo d Eberth nell’essudato (Fernet, [Balp, Kamén]). 

A lato del delirio classico, delirio generalizzato, vago, incoerente, si possono 
os.^ei vare degli accidenti cerebrali strettamente sistematizzati, che costituiscono 
una specie di delirio parziale sintomatico. Essi prendono talora l’andamento 
clinico d’un delirio acuto con idee di persecuzione delle più caratteristiche (2). 
Le donne vi sembrano più predisposte degli uomini. Le percezioni deliranti 
sono assai svariate, ma quasi sempre di forma lipemaniaca. Sotto il dominio 
di idee di persecuzione, i malati serbano un mutismo ostinato, strettamente 
avvolti entro le loro coperte, gettando uno sguardo minaccioso o spaventato 
appena ci s avvicina al loro letto, oppure inerti, immobili, l’occhio vago e 
come assorti in una idea fìssa che può essere seguita da tentativi d’omicidio 
contro i loro pseudo-persecutori (Barié). Altri, al contrario, accusandosi di 
delitti immaginari, tentano di mettere fine ai loro giorni. Il suicidio non è 
molto raro nel corso dell’ileo-tifo, anche nelle forme più leggere senza delirio 
apparente (tifo ambulatorio). Se durante il delirio la frequenza del polso 
aumenta e si mantiene ad una cifra elevata, il pronostico diventa molto grave. 

Le alterazioni nervose intense che sopraggiungono nel corso della febbre 
tifoidea o d’altre malattie d’infezione generalè si osservano nell’immensa mag¬ 
gioranza dei casi in individui che portano stimmate nervose ereditarie o acqui¬ 
site. La predisposizione deve essere cercata negli antecedenti di famiglia e studiata 
sul malato stesso coll’aiuto dei segni di degenerazione che esso presenta: 
deformazione delle orecchie, del naso, della vòlta palatina, del cranio, balbuzie, 
difetto di nettezza nell’articolazione delle parole, ecc. 


[Una complicazione interessante dell’ileo-tifo, che non merita di essere 
passata sotto silenzio, anche perchè pare un po’ più frequente di quello che 
si creda, venne descritta da Liebermeister. “ Talora nell’acme della malattia, 
dice Liebermeister, per lo più a metà del secondo settenario in un malato 
che Fino ad allora aveva temperatura alta e costante coi disturbi corrispon¬ 
denti delle funzioni cerebrali, d’un tratto i fenomeni cerebrali acquistano un 
carattere insolito; intervengono dei sintomi che ricordano una meningite, 
oppure vi hanno turbe psichiche manifeste a carattere maniaco o malinco¬ 
nico: le pupille spesso non reagiscono alla luce. Ma la cosa più sorprendente 
in questo stato è che la temperatura del corpo, la quale finora aveva il decorso 
abituale e negli ultimi giorni si manteneva sui 40° o sopra i 40° C., cade 
d’un tratto col sopravvenire dei fenomeni d’irritazione cerebrale ed oscilla 


(1) Raymond, Sue. des hópitaux , febbr. 1891. 

(2) V. su questo soggetto il lavoro di Barik (Soc. méd. des ìiòp., febbr. 1890). 
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irregolarmente fra 37° e 38° C., oppure anche fra 36° e 39° G. „. Nei casi 
benigni, dopo pochi giorni o settimane, i fenomeni cerebrali cedono e la 
malattia riprende il suo decorso regolare con la febbre caratteristica Liber¬ 
ili eister, che osservò dieci di questi casi, attribuisce i fenomeni d’irritazione 
cerebrale, all’azione dell’alta temperatura sul cervello: il centro moderatore 
termico, che presiede alla regolarizzazione della temperatura, secondo Lieber- 
meister, parteciperebbe allo stato irritativo e con ciò si spiegherebbe la depres¬ 
sione termica. Questa teoria però è oramai da tutti abbandonata. In un caso 
osservato da me, la morte avvenne con fenomeni cpilettiformi e si riscontrò 
nella corteccia cerebrale la presenza del bacillo di Eberth: ad esso o alle 
tossine da esso secrete devesi probabilmente questo fenomeno; sappiamo che 
i batterli possono produrre dei veleni che hanno per azione di deprimere la 
temperatura del corpo, come di quelli che la rialzano sopra la norma (S.)]. 

La nefrite tifosa conta nella sua patogenesi due fattori: le sostanze solu¬ 
bili tossiche di ogni natura che il sangue apporta ai reni, e i microbii tifosi che 
attraversano direttamente questo parenchima (Bouchard-Seitz). Questa nefrite 
Può accompagnarsi con veri accidenti uremici convulsivi (Renaut) o con ema¬ 
turia (nefrite emorragica d’Albert Robin), ma d’ordinario decorre senza feno¬ 
meni uremici ben marcati. Appena si manifesta, si constata uno aggravamento 
dello stato tifoideo e si nota particolarmente una secchezza pronunciata della 
lingua. Gli edemi sono eccezionali. La nefrite è frequente in certe epidemie; 
all’autopsia si trovano reni che hanno subito un aumento di volume conside¬ 
revole (Legroux e Hanot). [A. Weil ha descritto in modo classico il nefrotifo: 
V. Zur pathologie und Therapie des Typliusabdominalis , Leipzig, 1885. Io ho 
visto un caso di ileo-tifo morto in 5 a giornata di malattia, quando le ulcera¬ 
zioni delle placche di Peyer non esistevano ancora, con sintomi clinici di morbo 
di Bright acutissimo emorragico (S.)]. 

Complicazioni del periodo di decrescenza e di convalescenza. — In questo 
periodo avviene più trequentemente la perforazione intestinale , senza che nulla 
possa farla prevedere. La caduta di un’escara profonda o l’estendersi del lavoro 
ulcerativo, talora un disordine dietetico un trauma, ne sono le cause principali. 
L’intestino può essere la sede di complicazioni più rare, dovute ad una ste¬ 
nosi, ad una invaginazione , ad una tifi ite e per itifi ite ; talora vi è una diarrea 
ribelle che è sorgente di pericoli; dei disturbi gastrici che non permettono di 
tollerare nè bevande, nè alimenti; dei vomiti che derivano negli uni da intolle¬ 
ranza gastrica per la perduta abitudine di compiere le funzioni digestive, negli 
altri da una vera dilatazione stomacale (Bouchard, Le Gendre). A questo 
periodo sopraggiungono ancora, nelle persone molto deboli, delle complicazioni 
hocco-faringee quali: il mughetto, delle angine ulcerose, delle lesioni pseudo¬ 
membranose dovute agli streptococchi, agli stafilococchi, e talora al vero bacillo 
della difterite. 

Le complicazioni epatiche , che hanno una parte importante nella fisio¬ 
logia patologica della malattia, sono diffìcilmente riconoscibili in clinica, fatta 
eccezione delle complicazioni piemiche e degli Uteri. Esse provengono, nella 
maggior parte dei casi, dalla migrazione verso il fegato dei germi venuti dallo 
intestino attraverso le radici della vena porta o i canali biliari. La presenza 
delle ulcerazioni intestinali spiega facilmente il primo modo di infezione: 
lavori recenti non lasciano alcun dubbio anche sul secondo modo patogenico. 

In ogni febbre tifoidea grave, la presenza dell’urobilina nell’urina dimostra il 
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cattivo funzionamento della cellula epatica. La febbre e l’inanizione diminui¬ 
scono la quantità del glicogene (CI. Bernard). L’indebolimento della funzione 
glicogenica si accompagna ad una diminuzione correlativa della quantità di 
bile secreta (Dastre) e per conseguenza eliminata. La ghiandola perde uno dei 
suoi mezzi di protezione contro l’ascensione dei germi venuti dall’intestino. 
L infezione delle vie biliari nel corso della febbre tifoidea è molto più frequente 
che non si potrebbe supporre. Essa resta il più spesso sconosciuta. I microbii 
trovati nei canali e nella vescichetta sono: lo streptococco piogeno (Malvoz), 
il bacillo tifoso e il bacterium coli commune (Gilbert e Girode (1), Dupré (2),’ 
Chantemesse). L uno o l’altro di questi microbii possono produrre la suppu¬ 
razione, ma il più spesso essi non dànno luogo che ad un catarro leggiero delle 
grandi vie biliari. Le ulcerazioni della vescichetta terminano qualche volta colla 

perforazione e collo spandimento nel peritoneo di una bile settica, causa di 
peritonite. 

Si vede che la presenza di questi microbii nelle vie biliari può dare origine 
allatterò, con gradi variabili di gravità, dalla forma benigna (Griesinger) fino 
all’atrofìa giallo-acuta (3). L’ittero si accompagna con segni d’angiocolite e di 
colecistite più o meno marcati (dolori all’ipocondrio destro, tumefazione della 
vescichetta, vomiti). 

Il fenomeno più inaspettato è forse l’assenza di ogni sintonia, vale a dire 
di tutti i segni d’angiocolite e di colecistite, notati in un certo numero di 
casi. Una donna che aveva avuto, otto mesi prima, una febbre tifoidea grave 
senza ittero e una lunga convalescenza, fu presa da coliche epatiche, da 
ittero e febbre. L’esportazione della vescichetta durante la vita dell’ammalata, 
ha dimostrato la presenza, nel liquido, di bacilli tifosi viventi (4) e di calcoli 
biliari. 

Ha il bacillo del tifo, la cui presenza nella vescichetta può restare sì a lungo 
latente, un’influenza sulla formazione dei calcoli (catarro della vescichetta che 
favorisce la precipitazione della colesterina)? Qualche osservazione avrebbe 
notato la litiasi biliare dopo il tifo: [io ne osservai un caso (S.)]. Può darsi 
che la litiasi preesista, e che la presenza dei calcoli nella vescichetta favorisca 
l’ascensione dei germi dell’intestino verso i canali biliari. 

Disturbi nervosi. — Quelli che noi abbiamo descritto nel periodo del 
fastigio si osservano anche frequentemente sul finire della malattia. Le mani¬ 
festazioni psichiche lipemaniache legate all’anemia e alla denutrizione degli 
elementi nervosi guariscono in generale assai rapidamente sotto l’influenza 
di un regime tonico; talora le alternative di eccitazione e di depressione lasciano 
la memoria e l’intelligenza indebolite; esse possono condurre ad una demenza 
incurabile. Su cento casi d’alienazione mentale, Christian ne trovò all’incirca 
sei dovuti alla febbre tifoidea. La labe neuropatica gentilizia ha la parte prin¬ 
cipale nella genesi di questi accidenti. I dati anatomici precedentemente esposti 
ne forniscono la spiegazione. 

L 'afasia, che si osserva sopratutto nei fanciulli, sopraggiunge nel corso della 
febbre tifoidea o nel suo declinare, dura dodici o quindici giorni, raramente 


(1) Soc. de Biologie , die. 1890. 

(2) Dupré, Les infections biliaires, Thèse 1891. 

(3) Sabourin, Fièvre typhoi'de — Ictère grave — Mort — Atrophie jaune aigue du foie; Revue de 
Médecine , 1887. 

(4) V. su questo soggetto la notevole Tesi di Dupré, 1891. 

16. — TV. Med. — Febbre tifoidea , I, p. 2*. 
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parecchie settimane, e sparisce abitualmente senza lasciare alcuna traccia 
(Dieulafoy) (a). 

La sclerosi in placche può mostrarsi durante la convalescenza della febbre 
tifoidea, ma d’ordinario essa è più tardiva. Alterazioni midollari d’origine tifosa 
si manifestano con paralisi che sono in tutto somiglianti a quelle che avven¬ 
gono in altre malattie acute. Landouzy ha descritto molto bene la loro sinto¬ 
matologia. 

Frequentemente si osservano dei disturbi nervosi più o meno durevoli che 
interessano ora i nervi sensitivi, ora i nervi motori, e la cui distribuzione 
o caratteri non possono essere spiegati con una lesione dei centri nervosi 
Gubler, Handfield Jones, Nothnagel, Benedickt, Eisenlohr, Murchison, Bernhardt, 
Vulpian, ecc., hanno citato dogli esempi di questo genere. Pitres e Vaillard ne 
hanno latto 1 oggetto di uno studio speciale, insistendo particolarmente su 
certe forme di paralisi che si limitano ad un arto, ad un segmento d’arto, o 
più esattamente alla sfera di un tronco nervoso. La loro comparsa è annun¬ 
ciata da vivi dolori, continui o esacerbantisi, che generalmente si manifestano 
sotto forma di dolori lancinanti, folgoranti lungo il tragitto d’un nervo, accom¬ 
pagnati da formicolìo, e da una sensazione d’intorpidimento. Bentosto la forza 
motrice s’indebolisce nei muscoli dipendenti dal nervo iperestesico, e fin da questo 
momento è compromessa pure la contrattilità elettrica. Alla paresi può succedere 
una paralisi completa. I muscoli cessano di reagire sotto l’influenza di correnti 
faradiche o galvaniche, vanno a poco a poco impicciolendosi in modo progres¬ 
sivo, e, in un tempo molto breve, sono colpiti da una atrofia considerevole che 
può esser dissimulata talora dall’esuberanza del pannicolo adiposo sottocutaneo. 
Vulpian riferisce questi disturbi nervosi ad una poliomielite anteriore, mentre 
Nothnagel, Leyden, Rosenthal, Bernhardt li attribuiscono piuttosto ad un’alte¬ 
razione dei nervi periferici. Pitres e Vaillard (1) hanno stabilito la giustezza 
di questo secondo modo di vedere. Essi hanno dimostrato che il sistema nervoso 
periferico dei malati che soccombono nel corso della febbre tifoidea è sovente 
la sede di alterazioni più o meno gravi e diffuse da nevrite parenchimatosa ( h ). 

Vi'occhio può presentare delle ulcerazioni della cornea, una fusione puru¬ 
lenta totale, o, all’esterno di esso, un flemmone dell’orbita, in cui si è trovato 
il bacillo tifoso allo stato di purezza (Panas). 

L orecchio è molto frequentemente affetto da catarro o da suppurazione 
della cavità media per penetrazione dei germi patogeni della bocca lungo la 
tromba d’Eustacbio. È una delle complicazioni più comuni del tifo, che ter¬ 
mina spesso colla perforazione della membrana del timpano e colla diminu¬ 


ii [In un caso di Accoiumboni (Sulla eziologia di alcune complicazioni del tifo; Riforma medica , 
v 2.> febbraio 185)2) si notò, insieme con l’afasia, contrattura degli arti inferiori, paresi del superiore 
destro, perdita della coscienza, perdita involontaria delle urine e delle feci fin dal 3° e 4" giorno 
di malattia: i fenomeni durarono a lungo, e sono riferiti dall’autore all’endarterite tifosa: il caso 
guaiì dopo essersi sviluppato un ascesso da stafilococco piogeno aureo, cui l’autore, seguendo l’idea 
di Fochier, attribuisce ima certa importanza per ispiegare il buon esito (S.)]. 

(I) Revne de Mède cine, 1885. 

(ò) [Si descrissero quali complicanze dell’ileo tifo fenomeni isterici, o isteriformi (Weil, Lazarus), 
accessi istero-epilettici nella convalescenza (\V. Kàstenbaum), esiti letali con accessi epilettici ed 
abbassamento della temperatura nel periodo dell’acme (Silva), la miopatia ipertrofica come conse¬ 
guenza del tifo (A. Lesage), contratture ed atrofie degli arti inferiori e della muscolatura della 
colonna vertebrale (Kussmaul, Frey), tris ma e crampi clonici (Seitz), paraplegia atrofica da poliueu- 
rite (Alexander) e non da poliomielite, afasia e demenza permanente (Escherich e Fischi), amati- 
rosi passeggierà o permanente da causa centrale (Szwajcer). Delle vere torme di alienazione men- 
lale insorgono nella convalescenza del tifo, che possono essere passeggiere o anche permanenti (S.)]. 
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zioiie o perdita definitiva dell' acuità uditiva di uno o dei due orecchi. La 

cane del a tocca e piu rara, ma essa può condurre alla meningite purulenta, 
a trombosi delle vene, o ad ascessi del cervello. 


Complicazioni cardio-vascolari. - Esse sono di differenti ordini e possono 
colpire tutto il sistema anatomico del cuore e dei suoi involucri; sono pro¬ 
dotte dalla presenza nel miocardio del bacillo tifoso (1) e dei suoi prodotti di 

secrezione, da degenerazioni muscolari consecutive, dalla reazione fagocitica 
e mime da infezioni secondarie. 

In certi casi, i disturbi legati al cattivo funzionamento del cuore acquistano 

j i(. /t~i i * » sotto il nome di forma cardiaca della 

malattia (Bernheim e Demange). Fin dal principio avviene un indebolimento 

del cuore, il polso è frequente, piccolo e ben tosto irregolare; i malati accusano 
una sensazione penosa retro-sternale; la faccia e le estremità sono pallide. La 
temperatura non è mai molto elevata, e in certi momenti si abbassa. Gli occhi 
perdono la loro lucentezza e il malato è minacciato di collasso o di sincope 

Talora, durante il corso della malattia, i sintomi dell’indebolimento car¬ 
diaco mancarono, le irregolarità del polso non furono percepite ed il malato 
muore improvvisamente dopo un breve attacco epilettiforme. 

Questo accidente, la morte improvvisa nella febbre tifoidea , era quasi igno¬ 
rata prima delle pubblicazioni del professore Dieulafoy (2) ; tuttavia essa non 
e molto rara. Si tratta di una morte per sincope: su questo punto tutti sono 
d’accordo. Ma qual è la causa di questa sincope? Dieulafoy la considera come 
il risultato di un atto riflesso, vero fenomeno d’inibizione che ha il suo punto 
di partenza nell’intestino malato. Altri, col professore Hayem, attribuiscono 
l’arresto del cuore a lesioni del miocardio [secondo Rattone, come si disse, 
consecutive all’arterite delle coronarie (V. p. 227 di questo volume) (S.)J. Senza 
sconoscere tutta l’importanza della miocardite, descritta da Hayem, egli è certo 
che non si constata sempre questa alterazione all’autopsia dei tifosi morti 
improvvisamente. La miocardite rende il cuore più sensibile all’azione di un atto 
riflesso inibente, ma è questo l’agente principale della sincope. La morte improv¬ 
visa si osserva soprattutto al mattino al risvegliarsi del malato. Lyons attribuisce 
questo fatto all’inanizione alla quale sono d’ordinario soggetti i tifosi durante 
il riposo notturno. Il medico inglese è giunto a diminuire molto la frequenza 
di questo accidente facendo alimentare i malati anche durante la notte. 

La miocardite si manifesta coll’indebolimento delle contrazioni cardiache, 
colla stasi venosa e coi disturbi generali molto paragonabili a quelli della 
asistolia. 


Landouzy e Siredey (3), [RattoneJ, hanno dimostrata l’importanza dell’ar- 
terite nella genesi delle complicazioni cardio-vascolari a scadenza più o meno 
lontana, ed essi riferirono alla loro azione tutto un insieme d’infermità car¬ 
diache che altre volte si riferivano al reumatismo o a tutt’altra causa. 

Nei grossi vasi l’arterite può presentare due forme: parietale od oblite¬ 
rante (4). Essa colpisce soprattutto i grossi tronchi degli arti inferiori. Si mani¬ 
festa con dolori spontanei o provocati dalla pressione sul decorso dei vasi 
crurali e con un leggero edema malleolare. Quando avviene questa compii¬ 


ti) Chantemesse e Widal, loc. citato. 

(2) Dieulafoy, De la morte subite dans la fièvre typhoide; Paris 1867. 

(3) Revue de Médeciue, 1885 e 1887. 

(4) Deschamps, Thèse, 1886. 
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cazione, la febbre si eleva e la temperatura dell’arto affetto si abbassa, ma 
talora il raffreddamento locale può mancare ed essere sostituito da un vivo 
calore (Sydney Phillips) (1). Nel medesimo tempo le pulsazioni arteriose dimi¬ 
nuiscono d’ampiezza e finiscono col non essere più percepite. L’arteria si 
disegna sotto la forma di un cordone duro, e, se le vie collaterali sono insuf¬ 
ficienti, compare la gangrena secca. 

Non è punto raro osservare la phlegmatìa alba dolens provocata da una 
trombosi venosa nel coagulo primitivo della quale si trovano microorganismi 
(Vaquez). Il coagulo sanguigno espone ai pericoli dell’embolia polmonare. In 
casi molto rari essa è origine di una gangrena umida. 

Lesioni muscolari. — Sono dovute alla degenerazione dei muscoli accom¬ 
pagnata da emorragie muscolari (per endoarterite) e da rotture. Le alterazioni 
non sono in nessuna parte più frequenti come nei muscoli retti dell’addome; 
la rottura si manifesta con un dolore vivo e brusco. 

Lesioni osteo-articolari. — Il midollo delle ossa è una delle dimore pre¬ 
dilette del bacillo tifoso, e negli animali inoculati sperimentalmente è in questo 
tessuto che si trovano le ultime traccie del microbio d’Eberth. Così nella febbre 
tifoidea normale il midollo delle ossa subisce dei fenomeni irritativi molto 
accentuati (Ponfick, Neumann) che finiscono con un accrescimento rapido 
della lunghezza di certe ossa e si manifestano tra gli adolescenti con delle 
striature degli arti (Bouchard). Talora, durante la convalescenza o le prime 
settimane che seguono la guarigione, i malati provano in certe ossa, tibia o 
femore in particolare, dei dolori notturni analoghi ai dolori osteocopi della 
sifilide. Essi sono esagerati dalla fatica, e possono diventare abbastanza intensi 
da impedire il sonno. In corrispondenza dei punti dolorosi compare lentamente 
una tumefazione che si limita o si diffonde a tutto un osso, o anche alla maggior 
parte di un arto, comprese le giunture. Sotto l’influenza dei fenomeni d’irrita¬ 
zione chesi svolgono lentamente nel midollo osseo, l’osso si deforma, si ipertro- 
fizza e s’incurva. Le modificazioni sono lente a farsi. Io ho visto un malato che, 
due anni e mezzo dopo la febbre tifoidea, soffriva ancora di dolori tenaci in 
un arto inferiore, dovuti all’osteo-artrite ipertrofizzante tifosa (2). 

In altri, la lesione si localizza. Essa dà origine sia ad una periostite sup¬ 
purativa che può essere dovuta al bacillo tifico solo (3), sia ad un tessuto di 
granulazione (4) sviluppato a spese del midollo osseo intracanalicolare e sotto- 
periosteo. I dolori sono così vivi che necessitano l’intervento chirurgico. Nove 
mesi dopo la febbre tifoidea, un tessuto di granulazione così formato in una 
giovane ragazza che pareva guarita da lungo tempo, conteneva allo stato di 
purezza dei bacilli tifosi viventi (5). Cornil e Péan osservarono un caso asso¬ 
lutamente rassomigliante al precedente. Otto mesi dopo la febbre tifoidea, in 
un tessuto di granulazione sottoperiosteo insieme ed interosseo essi hanno tro¬ 
vato il bacillo tifoso (6). 

Le lesioni articolari non sono meno frequenti. Nelle forme comuni esistono 
mollo sovente al principio della malattia dei dolori provocati da movimenti 


(1) Clinical Society (London 1891). 

(2) A. Cn antemesse, Soc. méd. des hópit., luglio 1870. 

(3) Achalme, Soc. de Biologie , 1890. 

(4) Infectiongeschvviilste von Virchow. 

(5) Orlokf, Wratch.y die. 1889. — V. anche il lavoro di Bonnières, Tlièse de Paris, 1890. 

(6) Cornil et Péan, Acad. de Médecine., aprile 1891. 
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in . comspondenz a delle piccole articolazioni dei piedi, delle mani e della nuca 
(rigidità). Essi possono essere abbastanza intensi da costituire un vero pseudo- 
reumatismo. Certe artriti localizzate si devono all’osteite tifosa vicina. 

Indipendentemente da queste artropatie d’origine tifosa ve ne sono altre 
che dipendono dalla piemia (1) e che non appartengono proprio al virus del 
tifo, artriti suppurate il cui pronostico è grave. ' 

Complicazioni ghiandolari. — Durante la convalescenza, si è osservata 

1 orchite, che si manifesta con dolori vivi e col ritorno della febbre od è appena 

accompagnata da sintomi molto meno accusati, malgrado la tumefazione della 

ghiandola. Consecutivamente è preso l’epididimo. La risoluzione d’ordinario 

è rapida, quando l’orchite non termina colla suppurazione. Nel corso della 

malattia, la ghiandola seminale può contenere microbii d’Eberth (Chantemesse 

e Widal). La suppurazione può dipendere dalla loro presenza (Tavel, Jaccoud, 
Ménétrier, [Belfanti]). 

Le donne vanno soggette ad infiammazioni dell 'ovario. L’ovarite dipende 
dal virus tifoso o da una infezione secondaria che durante il corso della 
malattia ha guadagnato l’ovario attraverso all’utero ed alla tromba. Nelle ver¬ 
gini la salpingite riconosce talora questa causa. 

Io ho visto la tiroidite suppurata contenere bacilli tifosi insieme ad altri 

microbii della suppurazione: [così pure ColziJ. Forse succede lo stesso per la 
parotite suppurata. 

Infezioni secondane sopraggiunte. — Questo capitolo delle complicazioni 
della febbre tifoidea meriterebbe d’essere molto esteso e sarebbe difficile 
porgli un limite ben determinato. L’alterazione di tutta l’economia durante una 
malattia molto lunga, la debolezza che ne è la conseguenza, le fermentazioni 
che avvengono in tutta l’estensione del tubo digerente, l’accumulo di prodotti 
settici nelle prime vie respiratorie, le ulcerazioni che si trovano nell’intestino, 
nello stomaco, nelle fauci, nella laringe, e soprattutto Vostacolo opposto ai 
metodi ordinava di difesa dell'organismo dalla presenza nel sangue delle tossine 
elaborate dalla infezione primitiva, ecc., tutto concorre a favorire la penetrazione 
e la pullulazione nell’economia di germi estranei allo stesso virus tifoso. 

Si sono osservate le complicazioni più diverse: le pneumoniti (2), le sup¬ 
purazioni (3), la risipola (4), i flemmoni, la difterite, la gangrena semplice e la 
gangrena gasosa e anche il carbonchio trasportato dal latte di una vacca affetta 
da febbre carbonchiosa (5). La lista sarebbe lunga, se si volessero citare tutti i 
microbii che possono invadere l’organismo di un tifoso. Essi dànno origine 
alla maggior parte delle complicazioni. Ve ne sono tuttavia alcune che hanno 
parecchie origini; tali sono le suppurazioni provocate dagli streptococchi e 
stafilococchi ordinarii o dal solo bacillo tifoso. 

Un’altra infezione secondaria assai frequente, che negli ultimi periodi della 


(1) A. Robin, Gaz. mèdie., 1881. — V. la Tesi di Boorcy, 1888. 

(2) V. ciò che noi diciamo dello pueumo-tifo, p. 235 e 251. 

(3) Cornil et Babès, Les baetéries. — Fraenkel e Simmonds, Die aetiòlogische Bedeutung der 
Typliusbacillus; Hambourg, 1886. — Senger, Ueber eine von Typhosen Darmgeschwiiren ausgehende 
secundiire Irifection; Deutsche medicinisclie Woch., 1886, n. 4. 

(4) Seitz, loc. cit. — Escherich, Beitrage zur patii. Anatomie d. Erysipels bei Gelegenheit der 
Typhus-Epidemie in Zurich; Virchoiv's Arcliiv , G, pag. 185. — Dunin, Centralo, fiir Bactcriologie, 
Bd. n. 16. 

(5) Karlinski, Centralblatt fiir Bacter., 1889, n. 12. 
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malattia rappresenta una parte importante e mal conosciuta, si riferisce alla 
pullulazione nell'organismo del bacterium coli communi. Io ho trovato qualche 
volta questo germe, all’autopsia dei tifosi, diffuso a profusione in tutti gli 
organi, nella bile come nel muco uterino. & 

La storia di quest’ultimo microbio è appena abbozzata. Esso presenta delle 
virulenze variabili e può dare in seguito ad inoculazione dei risultati diversi, 
fenomeni ederiformi (1) e sintomi tifoidei. È ad esso probabilmente che devono 
essere attribuite certe meningiti (2) e angiocoliti suppurate (3). La sua pre¬ 
senza così frequente negli organi dei tifosi, allorquando la malattia ha durato 
lungo tempo, permette di supporre che talora una parte dei sintomi del periodo 
terminale deve essere attribuita a tale microorganismo. 

Ai microbii della suppurazione si riannoda la patogenesi dei furuncoli, di 
certi ascessi e flemmoni , dell 'infezione purulenta generalizzata , della suppura¬ 
zione di diversi organi (parolide, laringe, ecc.), di certe pleuriti e di certe 
peritoniti. Fra le infezioni sopraggiunte, sono da citare il mughetto , la difterite 
di cui gravissimo è il pronostico, la tubercolosi che non è l’antagonista del 
tifo, ben al contrario. 

Esistono molte altre infezioni secondarie, di cui la causa ci sfugge comple¬ 
tamente, tali sono certe eruzioni eritematose segnalate da Forget, Murchison, 
Raymond e Nélaton, Regis Raynaud, ecc. Questi eritemi rivestono l’apparenza 
morbillosa o scarlattiniforme; essi appaiono nel periodo di sosta della ma¬ 
lattia o durante la convalescenza e decorrono sotto forma epidemica in una 
medesima sala di malati. Ordinariamente benigni essi prendono, in qualche 
individuo, caratteri nettamente infettivi e cagionano una rapida morte. Alla 
autopsia il colore del sangue è nerastro (4). 

A parte qualche alterazione trofica dovuta a lesioni nervose, le manifesta¬ 
zioni gangrenose e le escare devono essere riannodate ad infezioni secondarie, 
sia che agiscano per mezzo di arteriti e di flebiti microbiche, sia che pene¬ 
trino attraverso ad un’erosione, una ferita, un’ulcerazione. Le escare da decubito 
che sono di regola quando la malattia è grave ed ha durato lungo tempo, si 
mostrano rarissimamente negli ammalati trattati con bagni, od in quelli sem¬ 
plicemente tenuti colla massima pulizia. Le grandi escare raggiungono una 

estensione ed una profondità tanto considerevole che diventano una causa di 
morte. 

Le gangrene delle mucose , faringe, laringe, organi genitali sono sempre 
gravissime. 

[Prima di finire questo capitolo dobbiamo ricordare un breve ed interessante studio eziologico, 
sintomatico ed anatomo-patologico fatto in occasione della recente epidemia di ileo-tifo verificatasi 
in Pisa (1890), da Bonardi, Flora e Silvestrini, della Clinica medica di Pisa, diretta dal profes¬ 
sore P. Grocco (Bonardi, Flora e Silvestrini, Osservazioni cliniche, anatomo-patologiche e batte¬ 
riologiche sulla febbre tifoide testé svoltasi epidemicamente in Pisa; Riv. gen. di Clinica medica , 
nn. 1, 2. 3, 1891). 

Il D>' Bonardi, durante la vita degli infermi, esaminò dal punto di vista batteriologico il sangue 
estratto dalla milza, l’essudato di focolai pneumonici, l’essudato di parotiti, l’essudato di un’ade- 
nite della ghiandola sotto-mascellare destra, le pseudo-membrane difteriche, il contenuto di pustole 
ectimatose, di ascessi e di gangrene della pelle, il pus di otiti medie suppurate, lo sputo pneumo- 


(1) Gilbert et Girode, Soc. des hópitaux , febbr. 1891. 

(2) Nebmann et Scròffer, Virchtw's Arcliiv, 1887. — G. Roux, Lyon ntédical, 1888.— Netter, 
Soc. clinique , 1889. — Adenot, Thèse de Lyon, 1889. 

(3) Charrin et Roger, Soc. de Biologie . febbr. 1891. 

(4) Hutinel et Martin de Gimard, Sur un’épidémie d’érythèmes infeetieux au cours de la tìèvre 
typhoide; Médecine moderne , 1890. 
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ni C °, le feci. Nel cadavere istituì ricerche microbiologiche sulla polpa splenica, sulle placche del 
Peyer infiltrate ed ulcerate, sulle ghiandole mesenteriche. P 

Nel sangue estratto dalla milza, su otto malati in vita e su quattro cadaveri, si riscontrarono 

unTso e h 0 vdH P | 0 h 0CC u 6 n ^ p af,l0 r C0CC0 pio e eno bianco, in tre casi lo stafilococco piogeno citreo, 

di un i volti ve^pf r ' ° f 0 ' puntura (ìi foco,ai pneumonici ha dato sei volte, ad eccezione 

una volta, vegetazione di streptococco e di stafilococco albo; in due tubi si sviluppò anche lo 

b a i ° coc co ci reo. e prepaiato a secco dello sputo pneumonico si presentarono streptococchi e 
s ai ococchi; mai ne i bacillo del tifo, nè il diplococco lanceolato, nè il baciUns pneumoniae. Nelle 
feci di parecchi ammalati, esaminati sempre dopo il 9° giorno di malattia, trovò in due soli pazienti 
il bacillo di Eberth, m uua ventina di casi quasi esclusivamente stafilococchi e streptococchi, anche 
quando esisteva melena; quache rara colonia inoltre di B. mesentericus valga tu s e di B. subtilis , 
di Bactllus 7 d. Vignai d, Bacterium coli commune. Dalle milze e dalle placche del Peyer dei cada- 
ver. ottenne quasi esclusivamente gli stafilococchi aureo ed albo, prevalentemente quest’ultimo, e 
o s leptococco: in qualche coltura di gh. mesenteriche di donna si sviluppò insieme anche il bacillo 
di Eberth Streptococchi e stafilococchi si trovarono in tre casi di parotite bilaterale, ed in una 
ademte sotto-mascellare, insorte verso la fine del 2 ° settenario, nel pus di tre casi di otite media 
suppurata tardiva, in pustole ect.matose, in ascessi sottocutanei e in una forma gangrenosa del 
naso, e di punti circoscritti dell’addome e della regione glutea, nonché in 5 casi di angina mem¬ 
branacea grave, dove mancava il bacillo di Eberth, nonché quello di Lòffler. 

E interessante anche la grave sintomatologia di queste forme di ileo-tifo, uelle quali con grande 

frequenza si verificarono localizzazioni talora strane, come parotiti, otiti, cherato iriditi, flebiti, 

ascessi perianali, gangrene, eresipela, angine catarrali, aftose, crupali, difteriche, riniti emorragiche, 
mono- e poliartriti, ecc. 


Se è lecito trarre una conclusione da questo reperto, dessa è questa, che delle infezioni possono 
prodursi e a carattere epidemico, con un’apparenza clinica simile a quella prodotta dal bacillo di 
Eberth, ma dove questo può talora non aver parte. 

Quest opinione trova una conferma in alcune osservazioni fatte recentemente da Bruschettini a 
doglia (A. Bruschettini, Di alcuni casi di setticemia simulanti forme di tifo addominale; Riforma 
medica, 1892, n. 34, p. 399, voi. I) in occasione di un’epidemia, che infierì colà alla fine del 1891. In 
molti casi il B. isolò dal sangue della milza lo stafilococco piogeno albo solo, in altri il bacillo di 
Eberth solo, o con uno streptococco. Nei casi nei quali si trovò solo lo stafilococco piogeno albo il 
decorso era piuttosto benigno: febbre moderata, diarrea per lo più mancante, non sintomi di depres¬ 
sione nervosa, durata 15 a 20 giorni ; sintomi molto più gravi si ebbero a Pisa, dove però si trattava di 
infezioni miste. 

Nella tornata del 13 novembre 1891 della Società medica degli Ospedali di Parigi {Riforma medica , 
voi. IV, p. 727, 1891) anche Vincent parlò delle infezioni miste da streptococco e bacillo di Ebertl/, 
e della loro singolare gravità. Bruschettini ne deduce a ragione che nei suoi casi si trattasse di “ una 
forma di setticemia da stafilococco piogeno albo ,„ simulante il tifo addominale, fatto molto impor¬ 
tante e per l'igiene pubblica e per la terapia. Si sa pure che talora l’influenza può rivestire l’anda¬ 
mento del tifo (V. sotto articolo Influenza, Maragliano), e cosi altre infezioni, nonché auto-intossi¬ 
cazioni (S.)]. 


FORME DELL’ILEO-TIFO 


Gli aspetti che può rivestire il tifo addominale sono variabilissimi. L’anda¬ 
mento benigno o grave di certi sintomi coincide d’ordinario con l’evoluzione 
favorevole o sfavorevole di certi altri, donde la tendenza negli autori a riunire 
in gruppi particolari i casi che hanno lo stesso decorso e la stessa gravità. In 
questi ultimi anni, la batteriologia ha particolarmente allargato il dominio 
delle infezioni che si annodano al virus tifoso. 

La più parte di tutte queste forme sono ancora profondamente oscure. 

Vi è, come sempre, la questione del terreno e quella della virulenza del 
microbio. 

La prima è complessa. Sappiamo che l’organismo del fanciullo resiste 
meglio di quello del vecchio al bacillo della febbre tifoidea, che gli individui 
strapazzati, indeboliti, prendono facilmente il tifo addominale, ma sappiamo 
anche che le persone più vigorose sono còlte dalle forme gravi al punto che lo 
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stato di perfetta salute è stato considerato come una delle cause predisponenti 
alla malattia. Per il tifo come per la tubercolosi esistono predisposizioni indi¬ 
viduali ed anche gentilizie (1). 

Si sa d’altra parte che certe malattie facilitano l’invasione dell’ileo-tifo o gli 
dànno un andamento particolare (malaria). 

Ma la cagione principale delle varie forme di tifo addominale è lo stato di 
virulenza del bacillo. Disgraziatamente le nostre conoscenze su questo punto 
sono limitatissime. Il microbio d’Eberth che dà le forme atassiche non pro¬ 
duce indubbiamente le stesse tossine di quello che dà origine al tifo ambula¬ 
torio, al tifo addominale con ittero, al tifo con rallentamento del polso, ecc. 

Il tifo ambulatorio (Griesinger) è cosi chiamato perchè quelli che ne sono 
afletti si sentono così poco male che continuano a camminare. Eppure sono 
pallidi, e indisposti; soffrono dolor di capo, addolentamentoagli arti; dormono 
male; hanno alle volte coliche, diarrea. Se si esaminano attentamente, vi si 
constata sempre tumefazione della milza, accelerazione del polso e talora delle 
macchie rosee. L’ammalato riprende poco a poco le sue forze e ritorna in salute 
in 4 o 5 settimane. Malgrado quest’apparente benignità, le emorragie intestinali 
e le perforazioni sono relativamente frequenti. All’autopsia si trovano le lesioni 
del tifo (-J). I soggetti sono dunque sotto l’azione di un’infezione microbica in 
atto; non se ne può spiegare la scarsità della reazione sintomatica che colla 
ipotesi di un veleno tifoso poco tossico, o d’una particolare tolleranza per esso, 
analoga alla resistenza che presentano certi organismi contro altri veleni 
(oppio, alcool, ecc.). 

Il typhus levissimus (Griesinger), tifo abortivo, imbarazzo gastrico febbrile (3), 
typhoidette (Lorain, Brouardel), è una delle forme frequenti dell’infezione tifosa. 
Esso è caratterizzato dal brusco comparire e scomparire dei sintomi. Rara¬ 
mente preceduto il giorno prima da cefalea, esso incomincia con brividi, dolori 
nelle membra, cefalea intensa e qualche volta delirio e intronamento di orecchi. 
Fin dal secondo giorno la temperatura raggiunge 39°,5 a 40°, e il polso è fre¬ 
quente e dicroto. I fenomeni gastrici sono in particolar modo marcati. La lingua 
è patinosa; la diarrea è di color giallo ocra. Dal settimo al quattordicesimo 
giorno “ la malattia si svolge rapidamente, comportandosi rispetto al tifo addo¬ 
minale come il vaiuoloide rispetto al vaiuolo „ (Jaccoud). Le macchie di roseola 
appaiono prima e qualche volta dopo la scomparsa della febbre. 

In questa forma che Finisce dal decimo al quindicesimo giorno, io sono stato 
sovente testimone d’una esasperazione termica che raggiunge il suo massimo 
alla sera del sesto giorno, alla vigilia del principio della defervescenza. Questa 
è sovente annunciata da sudori critici, da un’emorragia nasale od uterina; è 
seguita da una poliuria che raggiunge due litri e mezzo, ed anche tre e quattro. 
Queste febbricciattole guariscono quasi sempre. Quando gli ammalati soccom¬ 
bono a qualche complicazione, si constatano le lesioni caretteristiche delle 
placche del Peyer (Laveran). È probabile che nelle forme più leggere le 
placche del Peyer non giungano all’ulcerazione (Jaccoud). La penetrazione 
dei microbii nell’intimo dei tessuti è molto rara; le punture esplorative della 
milza (a) che ho fatto a più riprese nel corso della malattia sono sempre riu- 


(1) Emil Schwaktz, Familien Typhus; Centralb. filr Bacter., 1887, p. 416. 

(2) Vallin, Arch. génér. de médedne, 1873. 

(3) Kelsch et Kiener, Traitó des maladies des pays cliauds. 

(«) [Lucatello, nella Clinica medica di Genova, diretta dal prof. Maragliano, trovò in quattro 
casi di catarro gastrico con febbre il bacillo di Ebertli nel succo splenieo (S.)]. 



Sintomi — Forme cliniche 


m 


scite sterili (1). Tuttavia un’infrazione al regime può permettere l’invasione 
dell organismo e far succedere ad una febbre abortiva un tifo intensissimo. 
Questi fatti lasciano supporre che questa forma abortiva sia dovuta all’invasione 
d una piccola quantità di virus e specialmente d’un virus poco virulento; quindi 
essa predomina in certe epidemie e nel periodo terminale delle epidemie gravi. 



Fig. 29. — Curva termica di un ileo-tifo abortivo. 


[Vi possono essere delle forme di febbre tifoide senza febbre, in cui l’unico 
sintonia prezioso per la diagnosi è il polso dicroto (Gerhardt, Società di Med. 
interna di Berlino , 7 luglio 1890) (S.)]. 

Forma adinamica. — È la febbre maligna putrida degli antichi. Al prin¬ 
cipio della malattia sopravviene un abbattimento di tutto l’organismo ed una 
debolezza eccessiva del polso. Lo stato tifoso è evidentissimo ; lo stupore 
profondo, la diarrea abbondante. A questi fenomeni s’aggiunge una grande 
tendenza alle emorragie e allo sfacelo. Il pronostico è grave. 

Forma atossica. — Febbre maligna degli antichi. Si combina qualche volta 
alla forma precedente (febbre atassico-adinamica). È caratterizzata da una 
febbre intensa, da delirio precoce, violento, accompagnato da allucinazioni. 
L’ammalato grida, ha sussulti tendinei, qualche volta convulsioni parziali e 
generali. 

Forma emorragica. — Associata ordinariamente alla forma atassico-adi¬ 
namica, essa costituisce ciò che gli antichi chiamavano la febbre putrida emor¬ 
ragica. L’alterazione del sangue è tale che compaiono emorragie nel tessuto 
cellulare sottocutaneo, dove giungono facendosi strada per il rene, l’utero, la 
pituitaria. Il pronostico è gravissimo [Gerhardt, Eisenlohr e Robin studiarono 
questa forma accuratamente (S.)J. 

Forma sudorale. — Il professore Jaccoud (2) ha descritto questa forma 
assai frequente in Italia, ma rara sotto il nostro clima. Essa è caratterizzata 


(1) A. Chantemesse, La fièvre typho'ide, l’embarras gastrique fébrile et la distribution d’eau de 
la Seine à Paris : Semaine médicale, nov. 1889. — Courtet, Embarras gastrique fébrile ; Thèse 1890. 

(2) Jaccoud, Clinique médicale, 1885, p. 570. 
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da qualche segno particolare : la febbre presenta vari parossismi quotidiani 
segmt' da sudori profusi ;. sintomi addominali e bronco-polmonari sono quasi 
nulli. Manca la diarrea, ma esistono lesioni delle placche del Pever e le 
emorragie intestinali non sono eccezionali. 

Questa forma non è forse che una varietà della forma tifo-malarica che 
noi descriveremo più oltre (a). 

, 1 ,3° dd \ del - 11 bacill ° del tifo si sviluppa nel corpo 

1 ,,“?"?.° a r tutte e eta: . nel fet0 C), nel bambino di 6 mesi (Parrot) come 
nell adulto La malattia e tuttavia più frequente dai 5 ai 10 anni. Essa può 

presentare tutto 1 insieme de. sintomi dell’ileo-tifo normale, od anche decorrere 
ed e questo ,1 caso piu frequente, sotto la forma d’una febbre remittente 
gastrica d una intensità moderatissima e d’una durata di 3 a 4 settimane. Il 
delirio ed il meteorismo esistono quasi sempre in grado differente. Sono fre¬ 
quenti al principio ì vomiti, e il dolore di ventre è qualche volta cosi intenso 
da far pensare ad una peritonite. La roseola appare prestissimo. 

Le lesioni anatomiche intestinali sono in generale meno profonde che nello 
adulto; le placche del Peyer infiltrate restano molli e la loro ulcerazione è 
rara, come pure eccezionali sono le emorragie e le perforazioni intestinali; 
invece . gangli del mesenterio presentano una considerevole tumefazione 
(Langenbeck). Benché la cefalea ed il delirio siano meno intensi che nello 
adulto, si osservano talora dei fenomeni paralitici (afasia in particolare) e 
convitivi II prmc.pal pericolo deriva dalle complicazioni bronco-polmonari 
6 d f T f,, 1 ?!® 210 " 1 sov ragg'untesi (morbillo, difterite, tubercolosi, ecc.). 

, , e . e à avanzat a, il tifo addominale non è cosi raro come si sarebbe ten- 
a ì di supporlo (A. Josias) (2). La sintomatologia si distingue per numerose 
anomalie. Il principio e insidioso; la cefalea e le epistassi sono rare, la febbre 
e poco elevata e, nella maggioranza dei casi, i sintomi addominali si presen¬ 
tano incostanti; le stesse macchie di roseola mancano alcune volte. Sonvi 
dei casi in cui il tifo si svolge secondo il tipo classico, ma allora non manca 
quasi mai un carattere predominante, l’adinamia. La debolezza va crescendo, 
malgrado 1 apparente leggerezza dei sintomi, dal principio sino ad un periodo 
avanzato della convalescenza, che è sempre protratta. La tumefazione della 
milza e meno costante e meno grande che nell’adulto. Frequenti sono le compii- 

cazioni bronco-polmonari. La morte può essere occasionata da una perfora¬ 
zione intestinale. 


Ho ricordato nel capitolo delle complicazioni le alterazioni che possono 
sopravvenire in certi organi ed imprimere ài quadro della malattia delle note¬ 
voli modificazioni. Le lesioni ulcerose che si mostrano sulla faringe (faringo-tifo) 
e specialmente sulla laringe (laringo-tifo) danno alcune volte al tifo un’appa¬ 
renza tanto particolare da meritare il nome d’una forma clinica. 

La forma cardiaca del tifo rappresenta una evoluzione clinica nella quale 
tengono il primo posto i sintomi di debolezza del miocardio. È un caso ecce¬ 
zionale quello in cui il cuore non venga alterato nel tifo in un modo più o meno 
grave. Sintomi leggierissimi passano inosservati; ma diventano sovente mani- 


(a) [Se ne parlerà più a lungo in un’addizione al II volume (S.)]. 

(1) Neuhauss, Chantemesse e Widal, Eberth. 

(2) A. Josias, Tlièse de Paris, 1881. 
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festi se, ad esempio del professore Peter, si esercita una pressione limitata alla 
regione precordiale; molti tifosi hanno “ il cuore doloroso , (1). Si può assistere 

de a c P uo a ré Z10 Le e aS aC , CÌdentalÌ d ° VUtÌ al difetl ° di contrizione dei pilastri 
del cuore. Le alterazioni leggiere guariscono senza lasciar traccie, ma non è 

molto laro il caso di veder sopravvenire, qualche anno dopo la guarigione delle 

Ì onT c re n !.h C p a , aCh6 V H rÌabÌ1Ì COl ' a S6de ' l estensione e la grafitò delle ieSnl 
croniche, che si sono fatte a poco a poco secondo il meccanismo di cui ho par¬ 
lato al capitolo dell’anatomia patologica. 

. , A P 1,01 * 0 ® 1 2 3 4 5 . 1 ” delle complicazioni cardio-vascolari e renali ho parlato più sopra 

nMn.Vhp U dlffusamente ’ Per non ritornarvi su, delle modificazioni anatomiche e 

aironi qUa ’JL e ^ 1SerVat ° d nonle di forma cardiaca e di forma renale 
del tifo (V. pagg. 226, 228, 24-0 e 243). 

Lo pneumo-ttfo od ileo-tifo che incomincia con una pneumonite fibrinosa e si 
appalesa verso 1 ottavo o il nono giorno, quando la pneumonite entra in defer¬ 
vescenza, e una delle più curiose forme cliniche del tifo addominale. Studiato 

da I 0 a ^ da Get „ hal ' dt e da Lépine, esso è, io credo, per la ragione più sopra 
lnd ' cata ( L V - P a &- 235 )> una combinazione delle due infezioni da pneumococco 
e tifosa, che si svolgono sullo stesso individuo, nel quale hanno avuto un prin¬ 
cipio simultaneo. Poiché ì due virus si combinano volentieri nel polmone al 
principio o nel corso del tifo, è probabile che l’associazione dello pneumococco 
e del bacillo tifoso esista qualche volta all’infuori della localizzazione polmo- 
| lai ’ e ' ,° n °u credo tuttavia che essa sia stata osservata. Guarita la pneumonite, 

T j 1 | J ® 1 | • /| • • rosee, e tutti i sintomi classici 

doli ileo-tifo si svolgono come nei casi ordinari. 


Il pleuro-tifo od ileo-tifo che presenta come prima localizzazione visibile una 
pleurite sierosa, è stato segnalato per la prima volta da Lecorché e Talamon (2), 
poi da G. Sée e Talamon (3), da Charrin e Roger (4); esso fu l’oggetto di uno 
studio interessante di Fernet (5), il quale, con Girode, trovò il bacillo d’Eberlh 
nel liquido essudato. 

Dopo un periodo prodromico di malessere generale di 4 a 5 settimane, la 
malattia incomincia bruscamente coi segni dell’ infiammazione acuta della 
pleura. Fin dai primi giorni l’elevazione della temperatura, l’assenza di remis¬ 
sione mattutina, la prostrazione dell’ammalato non permettono di pensare ad 
una pleurite semplice. L’essudato non è molto abbondante e tende a sparire 
spontaneamente verso il quindicesimo giorno della malattia. 

Al principio del secondo settenario, la diarrea, le macchie di roseola, la 
ipertrofìa splenica e la curva della temperatura rivelano l’ileo-tifo, la cui 
evoluzione non è molto sensibilmente influenzata da quest’anormale esordio. 

A proposito del pleuro-tifo come del laringo-tifo e dello pneumo-tifo si 
pose una questione: il modo d’incominciare implica una localizzazione primi¬ 
tiva del bacillo sulla pleura? In tutti i casi di pleuro-tifo abbiamo visto che 
la pleurite era stata preceduta da un periodo di febbre e di malessere di più 
settimane; la constatazione del bacillo tifoso nell’essudato pleurico, anche fin 


(1) Peter, Myocardite dothiénentérique; Semaine medicale, 14 marzo 1891. 

(2) Études médicales, 1881, p. 575. 

(3) Maladies simples du poumon, 1886, p. 538. 

(4) Soc. mèdie, des hòpituux, aprile 1891. 

(5) Idem, maggio 1891. 
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dai primi giorni dell’essudazione, non prova niente in favore dell’ipotesi della 
penetrazione del virus per la via polmonare, perchè le lesioni intestinali si 
presentano al secondo settenario così avanzate come lo possono essere nella 
forma comune della malattia. Anche quando manca l’alterazione delle placche 
del Peyer ed esiste il bacillo tifoso nell’essudato pleurico, come nell’osserva¬ 
zione di Gharrin e Roger, non si può conchiudere ad una localizzazione pri¬ 
mitiva del microbio sulla pleura, perchè l’ammalato aveva febbre e roseola 
dieci giorni almeno prima che la pleurite incominciasse (1). 

• Le forme passate finora in rassegna presentano delle particolarità che per¬ 
mettono di separarle le une dalle altre, ma conservano un carattere essenziale, 
quello di presentare clinicamente una febbre elevata, sempre riconoscibile in 
un dato momento della loro evoluzione. 

Esistono delle infezioni tifose che s’allontanano talmente dal tifo comune, 
che all’infuori degli indizi forniti dall’anatomia patologica e dalla batteriologia! 
sarebbe diffìcilissimo il riconoscerne la natura. Si può loro riservare la desi¬ 
gnazione poco precisa di forme atipiche , giacché una classificazione che le com¬ 
prenda tutte non è ancora possibile. Su questo punto i progressi della scienza 
ci riservano più d’una sorpresa. 

Lo spleno-tifo è clinicamente caratterizzato dalla tendenza della febbre a 
rivestire il tipo ricorrente e dall’assenza di disturbi intestinali; anatomicamente 
da un aumento considerevole del volume della milza con lesioni dello intestino 
nulle o pochissimo sviluppate; nella più parte dei casi esse sono sufficien¬ 
temente designate perchè il diagnostico non lasci alcun dubbio. 

Questa forma splenica presenta essa stessa qualche varietà : 

a) La milza è voluminosa; la sua capsula è la sede d’un’infiamma¬ 
zione adesiva od essudativa con peritonite localizzata o generalizzata. 

b) La milza raggiunge un volume enorme, perchè sopravvengono emor¬ 
ragie nel suo parenchima. La febbre è intensa, e dura da sei a sette setti¬ 
mane; ad essa tien dietro un’apiressia di otto a quindici giorni, seguita d’una 
recrudescenza o ripresa della malattia, che persiste fino a che dura la tumefa¬ 
zione della milza. 

c) In una terza varietà la ricorrenza si mostra ancora più netta. La 
lebbre è intensa fin dal principio; essa dura circa una settimana. Sopravviene 
allora un periodo d’apiressia di qualche giorno seguito da febbre, poi da api¬ 
ressia, poi da un nuovo periodo febbrile. 

Alcune di queste forme atipiche si avvicinano assai pei loro sintomi al tifo 
ricorrente; se ne distinguono per l’assenza di spirilli nel sangue (2). Si tratta 
in tutti i casi di ileo-tifo, ma ci sfugge la ragione d’ una tale perturbazione 
nell’evoluzione della malattia. 

[A. Muggia riferì due casi di tifo anomalo con febbre prima intermittente 
quotidiana per 2 a 3 settimane, e poi remittente, seguite da guarigione, nei 
quali l’esame delle feci fece riscontrare la presenza del bacillo di Eberth 
(Gazzetta medica di Torino, n. 27, 1891, Due casi di tifo anomalo) (S.)J. 


(1) Fernet ha osservato uu caso di meningite dovuto al bacillo d’Eberth, in un tifoso che avéva 
minime lesioni intestinali (Soc. tnéd. des hópitaux , luglio 1891). Quest’osservazione è molto bene 
paragonabile a quella di Vaillard e Vincent (p. 253). 

(2) Eisei.t, Congresso internazionale di Berlino, agosto 1890. 
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La forma setticemica generalizzata può prodursi nell’uomo, all’infuori delle 
lesioni ordinarie negli organi linfoidi dell’intestino, come la si osserva in alcuni 
animali (1). In un paziente che era soccombuto a degli accidenti nervosi ed 
infettivi mal determinati, Danti non ha trovato all’autopsia nessuna lesione 
apprezzabile dell’intestino; la milza e i gangli mesenterici erano tumefatti e 
contenevano allo stato di purezza il bacillo tifoso. Vaillard e Vincent hanno 
osservato il fatto seguente (2): “ Un giovane soldato dapprima vien còlto da 
leggerissima influenza. Cinque giorni dopo la guarigione è assalito da gravi 
accidenti, quali cefalea intensa, dolori lombari vivissimi, eccitazione cerebrale 
e febbre elevata (40°). Questi sintomi, ai quali s’aggiunge un’abbondantissima 
epistassi, persistono nei giorni seguenti senza modificazione. Sopravviene 
quindi il coma vigile con insensibilità completa, contrattura della nuca e dei 
muscoli della faringe. La costipazione è assoluta. Dopo un breve migliora¬ 
mento, i fenomeni cerebrali riprendono la loro primiera intensità e l’amma¬ 
lato muore dieci giorni dopo la comparsa dei fenomeni. L’autopsia rivela una 
viva iniezione delle meningi cerebrale e spinale, che in qualche punto sem¬ 
brano moderatamente infiltrati di sierosità. I polmoni sono congesti. La milza 
è assai tumefatta e floscia (480 grammi). L’intestino non presenta nessuna 
alterazione. Le colture fatte con la polpa splenica, col sangue del polmone, 
con particelle del midollo, del bulbo e della protuberanza diedero tutte il 
bacillo di Eberth „. Nella milza e nell’essudato meningeo fu trovato inoltre 
uno streptococco. Come si vede, si tratta d’un’infezione mista; ma l’ipertrofìa 
della milza che non esiste a questo grado nell’infezione da streptococco, la 
presenza del bacillo specifico nel tessuto nervoso, nel polmone, ecc., e la 
evoluzione clinica, non lasciano dubitare che non si sia avuto qui un vero tifo. 

L’ osservazione che io prendo da Thue (3) mostra sino a qual punto le 
forme atipiche del tifo possano allontanarsi dal quadro classico. Senza l’esame 
batteriologico non si poteva fare in questo caso altro diagnostico che quello 
di colite ulcerosa e di nefrite emorragica. Un uomo di 30 anni vien preso al 
principio del luglio 1888 da diarrea, da dolori al basso ventre e da ematuria. 
Cinque o sei giorni dopo egli presenta sintomi tifosi e delirio, la febbre si 
eleva a 39°-40°, e sopravvengono feci sanguinose, epistassi e vomiti. Il 13 luglio 
l’ammalato entra nell’ospedale; la temperatura segna allora 36°. Non vi ha 
tumore di milza; l’urina contiene molta albumina, numerosi cilindri e sangue. 
Nessun edema. Nei tre giorni seguenti, stato stazionario, accasciamento, feci 
sanguinose, temperatura 36°, urine scarse. Il 1G luglio la temperatura rag¬ 
giunge 39°, all’indomani 38° e 37° il giorno susseguente. Persistono le emorragie 
intestinali e vi si accompagnano ematemesi. Non si constatano nè eruzioni, nò 
sintomi polmonari. Sopravviene la morte al 21 luglio. — Autopsia: ultima 
porzione dell’intestino tenue tumefatta, d’un colore rosso-scuro; tumefazione 
leggera delle placche del Peyer e dei follicoli solitari, senza ulcerazioni, nè 
emorragie; mucosa del colon rosso-bruna in tutta la sua estensione, ricoperta 
d’ un muco sanguinolento e sparsa d’ ulcerazioni superficiali poste su fondo 
piatto, del volume d’una lenticchia a quello d’un fagiuolo. Una parte delle 
ulcerazioni è cicatrizzata. Rare ulcerazioni al retto; ne esiste una a livello 
dell’ano che misura la grandezza d’una lira; mucosa stomacale non ulcerata; 


(1) Chantemesse et VVidal, Soc. mèdie, des lwpitaux , 14 marzo 1890. — Il nome di setticemia non 
implica la presenza del virus nel sangue della grande circolazione, ma in quello dei capillari. 

(2) Vaillard et Vincent, Ibid. 

(3) Tiiue, Norsk. magaz. for Loegevidenskabent, 1889, p. 272; Christiania. 
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milza grossa e diffluente ; reni assai aumentati in volume, punteggiati di nir 

ZuZZ7"' e ’ a " al0rO SUPerflCÌe ’ de,,C Z ° nC nec rosate* > mucos Svescicate 

La milza e i reni contenevano il bacillo tifoso allo stato di purezza. 

i ii r..■ Con S resso internazionale di Berlino (agosto 1890) Bozzolo direttore 

ticemia tTvi me< !' Ca d \ T ° rin °’ fece un’interessante comunicazione sulla set¬ 
ticemia tifoidea, la quale non può essere passata sotto silenzio. Egli potè otte- 

capillare nei vivo, e nel cadavere, come dalle materie fecali, in due casi 
atipici, ed in uno con decorso regolare della febbre tifoide. Il primo dei due 
cas, at'pici presentava appena un leggiero tumore di milza, ed albuminuria- 
V, aV , a .°f n ' al ! ro smtoma di tifo; il secondo aveva un decorso simile à 

Sue, di Èb“ri r Ms r n n in ” ,b ' d ” *' «■ i'»'» 


Le forme atipiche del tifo devono assai sovente la loro esistenza alla com¬ 
binazione d un virus straniero con quello del tito. Certe febbri, la scaldaitina. 

il vaiuolo e specialmente il morbillo, aggravano il pronostico della malattia 

senza modificarne molto ì sintomi. Non avviene lo stesso se al virus tifoso si 
a £g ,u nge il germe della malaria. 

Nei primi tempi della Conquista dell’Algeria, Maillot (1836) aveva segnalato 
I esistenza di lesioni tifose in soggetti che erano morti di una febbre reputata 
d ongme palustre. II tifo malarico è stato studiato da Jacquot, Leon Colin, 
Woodward, Laveran, Kelsch e Kiener, ecc. Fu desso la febbre dominante fra 
le truppe francesi in Algeria e negli eserciti che operavano nella valle del 
Mississippi durante la guerra di Secessione. Dopo la discussione che seguì al 
rapporto di Woodward al Congresso di Filadelfia (1876), la conclusione fu che 
il iDo malarico risultasse dall’influenza combinata delle cause che producono 
la malaria e il tifo. Certe città (Nancy, Perpignan, ecc.) costrutte su antiche 
paludi, sono conosciute per produrre, in seguito ai lavori di drenaggio del 
sottosuolo, delle epidemie tifo-malariche. 


Il modo d’associazione delle due malattie diferisce secondo i casi; alcune 
volte il tifo risveglia ed attiva il germe della malaria e conserva nell’associa- 
zione l’ufficio principale; altre volte s’aggiunge ad un’infezione palustre in 
attività e tiene una parte secondaria; altre fiate, infine, le due affezioni sono 
contemporanee, si aggravano e si modificano reciprocamente, e costituiscono 
così la torma tipica del tifo malarico. Questo incomincia come “ una vera 
febbre intermittente quotidiana o terzana doppia, in cui gli intervalli apiretici 
sono segnalati da una profonda adinamia, e gli accessi, ribelli al solfato di 
chinino, ritornano con un’intensità crescente, si allungano e si avvicinano 
sempre più sino a che si continuano „ (Kelsch e Kiener) (1). Allora entra in 
scena la schiera dei sintomi tifosi; l’affezione palustre si esplica sempre per 
la tinta terrosa, la melanemia, la tumefazione dolorosa del fegato e della milza, 
le andature irregolari della febbre. Questa è attraversata da remissioni brusche 
che abbassano la temperatura al disotto della norma, in mezzo a sudori pro¬ 
fusi o a collasso. Il solfato di chinino è poco efficace. 

Nel decorso della malattia si possono notare degli accessi perniciosi che 
si dissipano o che conducono alla morte. In caso di guarigione, la deferve¬ 
scenza si produce nel termine abituale dell’ileo-tifo. La convalescenza è distur- 


(1) Traité des maladies des pays chauds, p. 344. 
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bata da accessi di febbre ripetutamente provocati dai disordini della malaria 
clonica. Sono frequenti la morte improvvisa, le emorragie intestinali, la perfo¬ 
razione, quantunque abitualmente il tifo-malarico non presenti che fes oni 
intestinali poco sviluppate (Woodward). Si trovano all’autopsia i gang! 

i m ìL S rSrrfffa,r 0fi f atl ’, feg ! t0 6 e melanemia P Alcun/vofle 

ileo tifo e affatto mascheralo dagli accessi più o meno ribelli, durante i 

’ j' sopravvengono rapidamente l’anemia e lo spossamento. Tale è il fatto 

citato da Kelsch e kiener Un giovane artigliere, affetto da diarrea semplice dal 

12 a S° s t°. contee una febbre intermittente nella notte dal 18 al 19 agosto 

montando la guardia al forte, dove generalmente tutti i soldati si prendono la 

febbre. Hanno luogo accessi completi il 20, 22, 24, 25 e 27 agosto; scompare 

la diarrea col comparire della febbre, e questa a sua volta cede al solfalo di 

chinino somministrato energicamente. Quantunque debolissimo, l’ammalato 

passeggiava ogni giorno, allorquando nella notte dal 30 al 31 agosto venne còlto 

da una peritonite, di cui mori al primo settembre. Nell’intestino si trovarono 

piu ulceri tifose, una delle quali era aperta nel peritoneo. 

Si vede che l’associazione dei due virus favorisce l’apparizione dei gravi 
accidenti propri all’uno e all’altro (a). 

Infine la modificazione impressa all’ileo-tifo dalla malaria di certi paesi può 
da ie ° r ig ,ne a delle forme ancora più inattese (1). Tale sarebbe una malattia 
che fa strage fra gli abitanti della Bosnia e dell’Erzegovina e che è conosciuta 
sotto il nome pittoresco di tifo dei cani. Dopo prodromi che durano due o tre 
giorni, caratterizzati da senso di peso al capo, da malessere generale e da 
stitichezza, prorompe la malattia con una febbre che si eleva bruscamente 
a 40°. Fin dal terzo giorno appaiono diarrea, epistassi ed emorragie intestinali. 
A partire dal sesto giorno cessa la febbre, ma persistono la diarrea e la tume¬ 
fazione della milza. Per tutto il tempo in cui dura la febbre il polso è rallen¬ 
tato ; esso discende qualche volta sino a 50 pulsazioni. La convalescenza è 
lunga e richiede tre o quattro settimane. Nelle case dove il tifo si svolge col 
suo tipo classico, i pazienti che presentano la “ febbre canina „ sono sola¬ 
mente quelli che soffrirono di malaria qualche tempo prima. Le feci degli 
ammalati cólti dal “ tifo dei cani „ contengono il bacillo tifoso (2). 


Se si dà uno sguardo generale alle diverse forme cliniche del tifo addo¬ 
minale, le si vedono schierarsi in un certo numero di capitoli in testa ai quali 
si trovano: 

la virulenza del germe, ciò che altre volte si intendeva per la costitu¬ 
zione medica; 


(a) [Segaris (Revue de Médecine , 1889) crede che molte di queste febbri remittenti tifoidi dei 
paesi caldi non sieno casi di malaria, nè casi di febbre tifoide, tanto meno febbri tifo-malariche, 
come vogliono Kelsch e Kiener, ma combinazioni di malaria e di setticemia gastro-intestinale od 
anche semplici febbri gastro-intestinali, quindi da auto-intossicazione. — Uno studio accurato, che 
merita di esser letto dai cultori della medicina, è stato fatto di queste febbri continue e remittenti 
climatiche da A. Pasquale, a Massaua (Giornale med. del B. Esercito e della B. Marina , 1891); in 
molte forme di queste febbri egli avrebbe trovato frequenti elminti intestinali; altre sarebbero 
dovute a vera infezione da bacillo di Eberth; in alcuni casi rari Pasquale avrebbe trovato delle 
forme che egli dice forme sterili del Plasmodium malariae (S.)]. 

(1) KARUNsar, Beri. klin. Wochens 1888. 

(2) Questa modificazione del virus tifoso negli antichi malarici si comprende facilmente, se si 
ricorda che in costoro gli spirocheti che si trovano nel sangue in occasione d’un attacco di febbre 
ricorrente non acquistano la loro ordinaria dimensione. Essi non descrivono in generale che uno o 
due giri e non raggiungono mai la lunghezza del diametro d’un globulo rosso. 
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l’età, il temperamento, la resistenza del soggetto; 
le determinazioni morbose eccessive su uno e più apparati; 
la combinazione del virus tifoso con un virus estraneo. 

In ultima analisi tutto si riduce ai termini che, nella produzione e nella 

evoluzione delle malattie infettive, non possono essere separati: il microbio ed 
il terreno. 


Decorso — Durata — Esito — Recrudescenze 

Recidive — Immunità. 

L’evoluzione dell*ileo-tifo presenta tre periodi ben distinti: periodo d’in¬ 
fezione progressiva che termina con l’eruzione di macchie rosee lenticolari; 
periodo d’infezione tifosa totale; periodo di risoluzione. — Questi tre stadii si 
ritrovano in tutti i pazienti con variazioni di durata e di gravità a seconda delle 
forme della malattia e a seconda degli individui. L’attività del virus, la dose 
assorbita, l’età degli ammalati, le complicazioni accidentali intervengono per 
modificare il decorso normale del tifo. Senza ritornare sui fatti precedente- 
mente esposti, mi basterà il ricordare come il quadro del tifo addominale nel 
fanciullo (1) differisce da quello della febbre tifoidea del vecchio. 

Le transizioni fra i periodi non sono repentine e la durata della malattia 
oscilla fra qualche giorno e qualche mese ; questi sono, è vero, limiti estremi 
che non si osservano punto nelle forme comuni. La durata media di queste 
è compresa fra tre e quattro settimane; esse si prolungano frequentemente, 
nei casi di risoluzione tardiva, sino alla sesta, settima ed ottava settimana. — 
Vi è una stretta relazione fra la durata della malattia e la sua gravità; le 
forme gravi sono il più sovente lunghe o di media durata; di media durata 
o corte le forme leggere; tuttavia non sono eccezionali le morti rapide al 
principio delle epidemie più violenti. 

L’esito è una guarigione completa o incompleta o la morte. 

La guarigione completa segue alle forme leggere, mezzane ed anche alle 
gravi. Alcune volte il paziente gode d’una salute più robusta che prima della 
malattia; il temperamento è modificato al punto che scompaiono certi stati 
morbosi costituzionali; quelli che soffrivano prima di emicrania possono essere 
liberati per un certo tempo del loro male. I mutamenti profondi avvenuti in 
tutti i tessuti, la rinnovazione cellulare che ne fu la conseguenza, rendono conto 
della novella attività della nutrizione. 

Ma le alterazioni cellulari possono aver oltrepassato il grado compatibile 
colla restituzione della primiera integrità; si sono fatte lesioni di diversi organi, 
modificazioni della sostanza nervosa centrale o periferica, endoarteriti, ecc., 
che spiegano le conseguenze vicine o lontane del tifo, i disturbi della intelli¬ 
genza, della memoria, le paralisi, le malattie croniche del sistema nervoso, 
le nefriti, i vizi di cuore a lunga scadenza, ecc. 

Alcune volte il tifo guarito lascia come reliquato un’infezione tifosa localiz¬ 
zata, che persiste mesi ed anni sotto forma cronica. 

Da qualche anno le cifre della mortalità hanno subito una diminuzione 
considerevole ; la ragione principale risiede nei progressi della terapeutica, ma 


(1) V. su questo soggetto il notevole studio di Cadet de Gassicourt, Traité des maladies de Tenfance. 
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una parte d’influenza deve essere accordata al modo di statistica; molte affe¬ 
zioni, quali certi imbarazzi gastrici che altre volte si separavano dal tifo addo¬ 
minale, ora vengono ad esso riunite. 

La statistica di Murchison, che comprende 27,151 caso, dà il 17,45 per 100 
di mortalità. 

menziona 80,149 casi, fornisce il 19,23 

per 100 di mortalità. 

La statistica degli ospedali di Parigi, studiata da Merklen (1), ci dà i risul¬ 
tati seguenti: 


1WÓ . 4945 casi 775 morti 15,6 per 100 

!884 . 3964 - 556 - 14 0 - 

1885 . 3752 - 426 - 11,3 - 

1886 . 1913 - 241 - 12,5 - 

188 7 . 2787 - 320 - 11,4 - 

1888 . 1756 — 231 — 13.1 — 


[L’Italia (V. p. 207) ha il triste privilegio della più alta mortalità per ileo-tifo tra i varii Stati 
d’Europa (S.)]. 


Le statistiche ottenute coll’applicazione di trattamenti particolari, quella 

di Bouchard, di Jaccoud, di A. Robin, di Brand e dei suoi allievi, dànno delle 
cifre molto meno elevate. 

Le cause della morte sono multiple. Essa interrompe inopinatamente il 
decorso d’una forma leggiera oppure succede a degli accidenti violenti e di corta 
durata, od infine arriva come ultimo termine d’una lotta prolungata. 

Una menzione affatto particolare merita la morte improvvisa. Alcune debo¬ 
lezze cardiache permettono di presagirla; ma d’ordinario essa sopravviene 
senza prodromi. Le lesioni del miocardio non bastano a spiegarla. Fa d’uopo 
riannodarla ad un’alterazione bulbare provocata dal virus tifoso? ad una lesione 
dello pneuinogastrico? all’intervento di un riflesso inibitorio che abbia avuto 
origine dall’intestino (Dieulafoy), o da un altro organo ? Si sa che l’inanizione 
notturna favorisce la sua comparsa, che si fa ordinariamente al mattino 
(Lyons). La patogenesi di quest’accidente non è perfettamente dilucidata. 

Recrudescenze. — Ho detto che i bacilli tifosi non rimangono a lungo nel 
sangue della circolazione generale. Ben presto essi si localizzano negli organi 
profondi. La caratteristica di una recrudescenza è che si effettua nel sangue 
una nuova invasione bacillare e che ricomincia una nuova febbre tifoidea, 
assai analoga, se non identica, alla precedente. La febbre, la roseola, la tume¬ 
fazione della milza ed i diversi sintomi della malattia riprendono il loro ciclo 
ordinario. La curva termica è l’immagine abbreviata di quella del primo attacco. 

La recrudescenza si produce generalmente da quattro a dieci giorni dopo la 
fine della malattia, alcune volte più tardi (Jaccoud), alcune volte prima della 
apiressia completa. Essa s’annuncia con malessere, cefalea ed un’elevazione 
termica progressiva e senza oscillazioni sin presso a 39° e 40°. 

La recrudescenza è d’ordinario, ma non sempre (Jaccoud) (2), più corta e 
meno grave dell’infezione primitiva. Essa avviene in seguito a casi leggieri più 
facilmente che dopo le forme iniziali gravi. Questa legge va ancora soggetta ad 
eccezioni (Jaccoud). 


(1) Bulletin de la Soc. méd. des hópitaux, 20 nov. 1889. 

(2) Jaccoud, Cliniqtte mèdie., 1885. 

— Tr. Med. — Febbre tifoidea, I, p. 2\ 
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Le cause delle recrudescenze sono multiple ed ancora mal conosciute. Quando 
un tifo sta per guarire, ciò non vuol punto dire che l’ammalato abbia acqui¬ 
stato d’ora innanzi in tutta la sua sostanza un’immunità che lo renda refrat¬ 
tario allo sviluppo del bacillo tifoso. Abbiamo visto che dopo l’infezione 
sanguigna generale, i germi si trovavano negli organi dove sono a poco a poco 
attorniati da un’atmosfera di tessuti refrattari. Sonvi nelle malattie infettive 
delle vaccinazioni locali (Bouchard). E se, per una ragione qualunque, i germi 
d’uno o più focolai microbici penetrano nella grande circolazione, a seconda 
del periodo in cui s’effettuerà l’invasione novella, si avrà recrudescenza o 
ricaduta. 

Si comprende che, tra i focolai che possono più facilmente versare una 
grande quantità di germi nel sangue, è necessario contare quelli delle pareti 
intestinali o degli organi annessi. Si spiega in tal modo l’influenza degli 
errori dietetici nel provocare un certo numero di recrudescenze. 

L’osservazione clinica ha dimostrato che queste non possono tutte essere 
attribuite a disordini nella digestione. A un dato momento, sotto l’influenza 
di cause multiple e complesse (si osservano epidemie in cui le recrudescenze 
sono frequenti), i bacilli ricompaiono una o più volte nella circolazione gene¬ 
rale (1). 

[Si attribuì all’uso dei bagni la comparsa più frequente della recrudescenza: 
ma ciò si constatò non vero (S.)]. 

Noi sappiamo che dopo la penetrazione in un organismo delle sostanze 
solubili elaborate da un virus, è necessario un certo tempo perchè desso acquisti 
l’immunità contro questo virus (Bouchard). Questo tempo è variabile a seconda 
della recettività delle specie di animali sottoposti all’esperienza. L’immunità 
dell’uomo contro il bacillo tifoso non s’acquista che lentamente. Quindi si pos¬ 
sono osservare delle recrudescenze multiple, tre (Irvine), quattro (Hallopeau), 


(1) Lo studio del tifo ricorrente , malattia umana che si può inoculare alla scimmia (Carter), oltre 
dei preziosi inseguameuti su questo soggetto delle recrudescenze nelle malattie microbiche. Esso mostra 
che uno stesso virus, che si coltiva assai bene in diverse specie d’animali, si svolge alcune volte senza, 
alcune volte con una, due ed anche più recrudescenze. Alcuni organi, la milza in particolare, imprigio¬ 
nano il virus sia completamente, sia incompletamente, e gli permettono in quest'ultimo caso di rigua¬ 
dagnare la circolazione generale e di provocare la recrudescenza. — Durante il periodo febbrile, gli 
spirilli d’Obermeìer formicolano nel sangue e si mostrano al contrario rarissimi nella polpa della 
milza. Al cessare della febbre, questi spirilli scompaiono bruscamente. Si disse che venivano uccisi 
dall’eccesso della temperatura, e che non restavano che le spore, la cui germinazione riprodurrebbe 
la febbre qualche giorno più tardi. Quest’ipotesi è inesatta (Sudakevvitch). Gli spirilli riscaldati nel 
sangue possono sopportare una temperatura di 60° senza perire; se essi scompaiono dalla circola¬ 
zione generale, si è che la milza, che fino ad allora era stata loro chiusa per una causa sconosciuta, 
vien loro bruscamente aperta. Durante il periodo d’apiressia si trovano questi spirilli accumulati in 
gran numero nelle cellule della milza, insieme a fagociti polinucleati ed a macrofagi (Sudakewitch). 
Nella polpa splenica la maggior parte dei parassiti ma non la totalità, vien distrutta, perchè un certo 
numero riguadagna la circolazione generale, ?d il ciclo ricomincia. Esso ricomincia almeno 2, 3, 4 e 
5 volte nella specie umana; nella scimmia, sensibilissima all’infezione dello spinilo d’Obermeier, la 
malattia si svolge come nell’uomo, tranne il sintonia importante della recrudescenza. Il periodo feb¬ 
brile dura qualche giorno, poi bruscamente sopravviene l’apiressia con la scomparsa degli spirilli dal 
sangue e la loro localizzazione nella milza. La malattia s’arresta lì e termina colla guarigione. Nelle 
scimmie cui precedentemente fu tolta la milza, il tifo sperimentale acquista un altissimo grado di 
gravità, e può terminare colla morte, ma non vi sono recrudescenze. Così una stessa infezione, che 
attacca l’uomo e la scimmia, produce'nell’uno e nell’altra la stessa malattia con e senza recrudenza 
o ricaduta. É a supporsi che, per quanto concerne le recrudescenze di ileo-tifo nell’uomo, l’ufficio che 
hanno gli organi linfoidi dove si accumulano i bacilli, la milza in particolare, sia d’una importanza 
capitale. Ricordo che una delle varietà di tifo addominale, la forma splenica, nella quale il virus 
porta il suo principale sforzo sulla milza, mostra con una frequenza anormale le recrudescenze 
succedentisi all’apiressia una o due volte, fino a tanto che persiste la ipertrofia della milza. 
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cmqu e (Jaccoud). Io stesso ho citato l’osservazione d’un ammalato (1) in cui la 
febbre, per successive ricadute, ha durato cinque mesi. 

Una volta conquistata, l’immunità persiste lungamente. Possono darsi reci¬ 
dive, ma sono eccezionali. 

I genitori vaccinati contro il tifo da un primo attacco, non trasmettono 
questa immunità ai loro figli. 

tn che consiste lo stato refrattario chesi è acquistato? L’ignoriamo com¬ 
pletamente. Il fatto che l’immunità nei tifosi è lunga a stabilirsi depone in 
favole dell ipotesi che lo stato refrattario non è dovuto all’aggiungersi puro 
e semplice d una sostanza secreta dal microbio ai plasmi organici. Se cosi 
fosse, un primo attacco grave dovrebbe mettere sicuramente e subito al sicuro 
da recrudescenza. Noi non conosciamo, fra i prodotti della vita del bacillo tifoso 

le sostanze che provocano l’intossicazione, nè quella da cui dipende la vacci¬ 
nazione (Bouchard). 

Si sa per le ricerche di Nuttal, Biichner, ecc., che il siero sanguigno perde 
le sue proprietà dette battericide col riscaldamento a 60°; ora le sostanze 
solubili del bacillo d’Eberth che dànno l’immunità resistono a 120°. Non è 
adunque per la loro distruzione che il sangue riscaldato cessa d’essere batte- 
licida. In breve, 1 immunità non è dovuta alla presenza pura e semplice dei 
prodotti diretti del microbio, ma verosimilmente alle modificazioni intime 
degli umori e delle cellule,sotto l’influenza di questi stessi prodotti. La sostanza 
vaccinante è secreta nei brodi di coltura dai microbii tifosi (Brieger, Chante- 

messe e Widal); essa è anche prodotta nel corpo dell’uomo e s’elimina per 
Purina (A. Bouchard). 

Iniettando nel peritoneo d’un topo brodi, nei quali vissero dei bacilli tifosi 
e che furono in seguito sterilizzati al calore, noi abbiamo potuto dare a poco 
a poco a questi animali l’immunità contro le inoculazioni del bacillo viru¬ 
lento (2). Un’esperienza di Beumer e Peiper (3) dimostra che si può conferire 
l’immunità a dei sorci inoculando loro successivamente piccolissime dosi di 
bacilli viventi. L’immunità così prodotta è più o meno forte, ma il risultato 
è interessante; esso dà una spiegazione di ciò che s’intende nell’eziologia del 
tifo addominale sotto il nome di acclimatazione o d’ assuefazione. 

Lasciamo da parte la questione di sapere se l’immunità sia dovuta all’una 
di queste due cause, alla potenza dei fagociti, o alla presenza nell’organismo 
di proteidi che posseggano di fronte al virus proprietà microbicide, attenuanti 
od antitossiche. Se sonvi esperienze favorevoli a questa seconda ipotesi, ve 
ne sono altre che le sono radicalmente contrarie (4). 


Prognosi. 


La prognosi è sempre grave poiché tanto la febbre tifoidea più leggera come 
la più grave possono terminare con la morte. Stabilita l’infezione, le previsioni 
si basano sullo stato di salute anteriore e sull’evoluzione di sintomi, che hanno 
per l’avvenire un’importanza capitale. Disgraziatamente questi ultimi segni 


(1) Chantemesse, Soc. midi, des hópitaux, luglio 1890. 

(2) Chantemesse et Widal, Ann. de Vlnstitut Pasteur , febbr. 1888. 

(3) Beumer et Peiper, Zeitschrift filr Hggiene , 1886. 

(4) Vaillard, Soc. de Biologie , giugno 1891. 
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sopravvengono in un periodo relativamente avanzato della malattia e non 
permettono sempre di pronunciare un giudizio fin dal principio. 

L’infezione tifosa è sempre grave nelle persone d’età avanzata, negli obesi, 
negli alcoolisti, negli strapazzati dagli eccessi d’ogni natura. Essa è pur grave 
nella gravidanza, dove Pileo-tifo provoca tanto sovente l’aborto. 

Il polso, a detta di Liebermeister, è la chiave del pronostico nell’ileo-tifo. 
Si capisce che una lesione precedente del sistema circolatorio sia una condizione 
sfavorevole alla guarigione. Così pure i vizi valvolari mal compensati, la miocar¬ 
dite, la sinfisi cardiaca, gli aneurismi dei grossi vasi, impongono un pronostico 
molto riservato. 

Recenti lavori hanno dimostrato la gravità della malattia nelle persone in 
cui il sistema arterioso ha un calibro al disotto del normale, come per esempio 
in certe forme di clorosi e di aplasia arteriosa. 

La malattia ò più grave nella donna che nell’uomo (Griesinger), ed anche 
nei fanciulli (Hayem, Cadet de Gassicourt). 

Fra le cause che esercitano un’azione manifesta sul decorso e sull’esito, con¬ 
viene contare le predisposizioni speciali di certi individui e di certe famiglie. 
I pazienti, vittime d’accidenti cerebrali gravi, portano il più sovente una labe 
nervosa ereditaria. 


Astrazione fatta dalle complicazioni che rivestono ciascuna una gravità 
propria, gli elementi del pronostico sono tratti dai sintomi nervosi, dalla 
temperatura e dal polso. 

Bisogna contare fra i segni molto pericolosi, le convulsioni, le contrat¬ 
ture, i movimenti spasmodici, lo strabismo, il singhiozzo, il delirio, e, a più 
forte ragione, il coma; l’adinamia profonda, la fìsonomia chiusa, triste, ebete, 
lo stupore, l’immobilità degli occhi hanno lo stesso significato. — Al contrario 
una fìsonomia più calma, i tratti aperti del viso sono sintomi di miglioramento. 

Tutte le variazioni estreme di temperatura sono infauste. Una temperatura 
che raggiunga i 42°,5 ed anche solo i 42° è quasi sempre un indizio mortale; 
un abbassamento termico brusco che non è provocato nè dal bagno freddo, 
nè da un’emorragia, e che non s’accompagna ad un benessere generale, 
è foriero del collasso, accidente dei più formidabili. 

Il vigore iniziale della febbre si misura dalla piccolezza delle remissioni 

mattutine della temperatura. Non è che a partire dal secondo o dal terzo 

settenario che possono essere apprezzati i sintomi più preziosi dati dalla 

temperatura. La persistenza d’ima febbre viva nel terzo settenario implica 

un pronostico sfavorevole, a meno che 1’ammalato non presenti una nuova 

eruzione di macchie rosee che lascia riconoscere una recrudescenza subentrante. 
% 

E sempre preferibile che la febbre sia dovuta al virus tifoso stesso piut¬ 
tosto che ad un’ infezione secondaria, contro la quale la terapeutica è meno 
possente. 

La situazione diventa grave quando il polso oltrepassa 120 pulsazioni, ed 
è nello stesso tempo irregolare, intermittente, depressibile. Se le pulsazioni 
sono filiformi e raggiungono la cifra di 150, la morte è quasi imminente. Il 
rallentamento del polso non è favorevole che quando si accompagnano tutti 
gli altri sintomi di miglioramento; in caso contrario esso implica uno stato 
di debolezza che si deve annodare ad una delle tre complicazioni: disordini 
dell’innervazione bulbare, miocardite, emorragia intestinale. 

La poliuria è un sintonia favorevole; urine scarse e di densità molto bassa 
presagiscono una morte vicina (A. Robin). 
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Facile quando tutti i sintomi si trovano riuniti, la diagnosi è dubbia al 

principio rea malattia, e nel decorso delle forme atipiche non è possibile che 
coll aiuto dei metodi batteriologici. 

Uno stato febbrile continuo per tre o quattro giorni, con parossismi vesper- 
ini, accompagnato da cefalea ed abbattimento, senza lesioni organiche apprez¬ 
zabili, fa supporre l’esistenza delPileo-tifo. In questo periodo iniziale rendono 
dei servizi per «stabilire il diagnostico i caratteri del movimento febbrile rap¬ 
presentati nella formula un po’schematica di Wunderlich. 

Al piincipio certe forme d 'imbarazzo gastrico possono essere confuse col tifo 
addominale. Non parlo d’imbarazzi gastrici consecutivi alle indigestioni, nè di 
que li che accompagnano le malattie febbrili ben determinate; la distinzione è 
facile a tarsi. Lo e meno in ciò che concerne l 'imbarazzo gastrico febbrile primi¬ 
tivo. La denominazione s’applica a più varietà morbose; l’una non è altra cosa 
eie un tifo abortivo, le altre risultano da infezioni o da intossicazioni d’origine 
gastro-intestinale. Queste ultime affezioni non provocano nè vertigini, nè febbri 

prolungate, nè tumefazione splenica; esse presentano al contrario dolori addo¬ 
minali, vomiti e diarrea dolorosa. 

|Si diede in questi tempi passati una certa importanza al reperto del 
bacillo di Eberth per la diagnosi di ileo-tifo. Non dobbiamo però negare come 
tale ricerca non sia sempre delle più facili. Maragliano aveva già trovato che 
nel periodo di acme della malattia non manca quasi mai il bacillo di Eberth 
nel sangue della milza, mentre non si trova tanto facilmente nel sangue preso 
dal polpastrello del dito. Ma l’asserzione di Neuhaus, che nel sangue delle 
macchie di roseola, si trova sempre il bacillo del tifo addominale, non fu con¬ 
fermata. — Dobbiamo però affermare con Redtenbacher, Lucatello, Philipowicz, 
Stagnitta, ecc. che se può aver molta importanza per la diagnosi il reperto posi¬ 
tivo del bacillo di Eberth nel sangue della milza, dove si trova più facilmente 
che nelle feci, o nelle urine, o nel sangue del polpastrello delle dita, un reperto 
negativo però non indica che non si tratti di ileo-tifo. 

Simon, Ehrlich, Howard Taylor, Elbridge G. Cutier, Rutimeyer, M. Luz- 
zatto ( Riv . clin.) Arch. it. di Glin. medica , 1, 1890), ecc., trovano molto utile per 
la diagnosi di ileo-tifo, prima ancora della comparsa della roseola, la presenza 
della reazione diazobenzoica, dal primo dei sopra accennati autori trovata e 
che porta appunto il suo nome. Ecco come si opera: 

Si scioglie acido solfanilico in 500 gr. d’acqua sì da averne una soluzione 
satura. Questa viene acidificata con 40-50 cmc. di acido nitrico. Si aggiun¬ 
gono pochi granuli di nitrito di soda, e si agita. II liquido così ottenuto con¬ 
tiene: acido solfanilico in eccesso, acido nitroso non allo stato libero, piccole 
quantità di nitrito e di solfodiazo-benzol. 

Questo reagente viene mescolato in parti eguali coll’urina e poi si aggiun¬ 
gono poche goccie di ammoniaca. Al primo momento, o non si ottiene, nelle 
urine normali, nessuna modificazione della tinta, oppure un ingiallimento; dopo 
aggiunta l’ammoniaca invece, mentre nelle urine normali si ottiene una colo¬ 
razione gialla o giallo-aranciata, invece altre urine patologiche si colorano in 
rosso, che giunge fino allo scarlatto. Lasciando infine depositare burina per 
12 ore si ottiene nelle porzioni superiori del sedimento un tratto colorato in 
verde più o meno carico. — Or bone nell’ileo-tifo la reazione di Ehrlich si 
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presenta in genere più frequente e più spiccata che in molte altre malattie, 
compresa la tubercolosi miliare acuta e il tifo esantematico, dove se pure 
esiste talora, pare però sia meno chiara. Il sintonia però non è assoluto, 
potendo marcare la reazione in casi leggieri di tifo, oppure quando il tifoso 
è in istato di grave prostrazione con minaccia prossima di esito letale, e tro¬ 
vandosi talora anche in altre affezioni che non sono il tifo addominale. Ad 
ogni modo la presenza di simile reazione è sempre un carattere, se non asso¬ 
luto, almeno importante, per la diagnosi e per la prognosi, la quale diventa 
infausta, quando, esistendo prima, scompare senza che migliorino i sintomi gene¬ 
rali. Vero è che alcuni rimedii, come l’antipirina data per più giorni di seguilo, 
fanno scomparire la reazione; ma tutti sanno come questo rimedio sia poco 
da consigliare nel tifo addominale. Ultimamente M. Luzzatto ha pure trovato 
che questa reazione può servire di utile criterio differenziale per la diagnosi 
fra ileo-tifo e influenza (Riforma med., II, 1890, p. 912 (S.)]. 

Il tifo petecchiale si differenzia pel suo principio brusco e per la sua eruzione 
che costituisce il segno distintivo principale. Le macchie, rosee al principio, 
diventano scure e livide; esse sono irregolari e appaiono al settimo giorno. 

La febbre remittente malarica tifoide , dato ch’essa costituisca una malattia che 
sia sotto la dipendenza del solo microbio di Laveran, è diffìcilissima a distin¬ 
guersi dall’ileo-tifo. Converrebbe, per istabilire il diagnostico, cercare l’ema- 
tozoario nel sangue ed il bacillo tifoso nelle feci, o nella milza, per mezzo 
d’una puntura con un trequarti capillare e disinfettato, ciò che non sarebbe 
senza inconvenienti. 

La febbre sifilitica del periodo secondario appare nello stesso tempo della 
roseola. Essa si accompagna ad elevazione termica che giunge alcune volte 
fino a 40°, a prostrazione, insonnia, dolori di testa, tosse con congestione pol¬ 
monare e pleurite (1) che potrebbero imporsi. Uno studio un po’ attento per¬ 
mette d’evitare l’errore. 

La febbre erpetica dà origine ad una prostrazione e ad una cefalea intensa. 
Se l’eruzione si dissimula in certe regioni del corpo, per esempio negli organi 
genitali, dove la sua presenza è difficilmente constatabile, la malattia può per 
qualche giorno far supporre una febbre tifoidea. 

Alcune nefriti a frigore e nefriti infettive , che si manifestano coll’ albu- 
minuria, colla febbre e con fenomeni tifosi, possono essere confuse col tifo a 
forma renale. Lo studio della curva termica, l’assenza di roseola, d’ipertrofia 
splenica e di fenomeni intestinali permettono di riconoscere la nefrite. 

11 diagnostico è particolarmente diffìcile in certe forme atipiche di ileo-tifo. 
È allora necessario ricorrere all’esame batteriologico. 

Alcune pneumoniti accompagnate da eccitazione con delirio, o da stupore 
profondo, e dette per questo fatto pneumoniti tifose , saranno differenziate dal 
tifo addominale per la stessa presenza dei segni stetoscopici. Quanto al pneumo- 
tifo, ho detto che non era che una pneumonite ordinaria complicante l’ini¬ 
ziarsi di una infezione tifosa. Il coincidere delle due malattie non può essere 
riconosciuto che al momento della crisi della polmonite. 

Il pleuro-tifo, o pleurite del principio dell’ ileo-tifo, si riconosce dai segni ordi¬ 
nari dell’infiammazione pleurica; fin dai primordi differisce dalla pleurite ordi¬ 
naria per l’intensità e la continuità della febbre, l’abbattimento, la cefalea con 


(1) Chantemesse et Widal, 
hópitauXy 18‘JO. 
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vertigini, insonnia, sintomi che fanno pensare ad una malattia generale. 
A seconda della gravità dei sintomi si potrebbe pensare ad una pleurite puru¬ 
lenta d emblee, ma la violenza della dispnea, l’aumento rapido del versamento 
impongono la toracentesi od almeno una puntura esploratrice che dà esito ad 
un liquido, esame e le colture del quale rischiareranno il diagnostico. 

kerte P^ eur ^i tubercolari acute possono al loro principiare dar luogo ad una 
lebbre viva accompagnata da ebetudine, tremito muscolare; ma la febbre tuber¬ 
colosa ha delle esacerbazioni vespertine e remissioni mattutine molto spiccate, 
mentre che la lebbre da pleuro-tifo è veramente continua. Nel dubbio, una pun- 
tuia esploiativa e 1 esame del liquido offriranno dati preziosi per la diagnosi. 

Nelle donne nervose, i vomiti, le cefalee, la rigidità della nuca, la stipsi, 
si appalesano talora al principio della infezione tifosa e rivestono tutti i carat¬ 
teri della tubercolosi meningea. 11 solo segno certo è dato dall’esame oftalmo¬ 
scopico, che dimostra l’integrità della coroide o la presenza di tubercoli su 
questa membrana, tuttavia dopo qualche giorno le differenze appaiono, il 
decoiso della (ebbre nella tubercolosi meningea si fa irregolare; dopo d’essere 
stata viva e ad accessi, essa diminuisce nel mentre che il polso si rallenta. 

Nell assenza di roseola e di tenomeni intestinali ben caratterizzati, è molto 
difficile, sul vivo, distinguere la meningite tifosa dalla tubercolare. 

La tubercolosi generale acuta a forma tifosa rassomiglia assai da vicino al 
tifo. Essa presentasi con febbre remittente, tosse, dispnea, talora diarrea ed 
anche con iscarsa eruzione di piccole chiazze di roseola. Tuttavia il ciclo ter¬ 
mico è più irregolare, la dispnea più viva e dei sintomi meningitici arrivano 
sovente a togliere ogni dubbio. L’esame microbico delle piccole particelle 
giallastre contenute nello sputo ci darà i migliori indizii in favore o contro 
la presenza di bacilli della tubercolosi. 

La meningite cerebrospinale si differenzia per la poca importanza dei feno¬ 
meni intestinali; la cefalea è atroce e si complica con rachialgie; respressione 
del viso è sardonica e la testa è incurvata all’ indietro. Non si osserva nè 
lingua fuligginosa, nè meteorismo, nè roseola. 

L 'endocardite infettiva si avvicina alla febbre tifoidea per i suoi sintomi tifosi. 
La diagnosi non può essere stabilita sul principio se non con un esame attento 
del cuore e coll’apparire di complicazioni dovute ad embolie. 

V influenza presentasi talora con sintomi tifoidei, il decorso però della 
temperatura e la presenza di complicazioni bronchiali precoci permettono 
la distinzione fra le due malattie. 

La trichino si, nella sua fase acuta, può confondersi coll’ileo~afo. Solo i vivi 
dolori muscolari e l’edema delle palpebre fanno evitare l’errore. 

. La morva acuta , secondo Potain, può, prima che compaiano gli ascessi, 
simulare perfettamente un tifo addominale. 

Le infezioni sanguigne prodotte dai microbii della suppurazione complicano 
sovente il quadro clinico della malattia. Da sole, queste infezioni fanno sorgere 
lo stupore, la diarrea, la febbre, le diverse eruzioni. La temperatura coi suoi 
bruschi cambiamenti, la comparsa degli ascessi in punti differenti del corpo 
permettono di stabilire la diagnosi. 

L’ osteomielite infettiva acuta merita uno speciale riguardo in causa degli 
errori ai quali diè luogo. I sintomi generali sono quelli dell’ileo-tifo. Se è 
misconosciuta la lesione ossea, la diagnosi è sempre impossibile (1). 


(lj V. sull’osteomielite il notevole lavoro di Lannelongue e Auhard (Ami. de VInst. Fast., 1891). 
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Dopo qualche giorno di febbre moderata, un delirio violento che scoppia 
bruscamente, può far pensare ad una manìa acuta , e più di un tifoso fu man¬ 
dato al manicomio! Si eviterà Terrore tenendo conto, nella mania acuta, della 
assenza della febbre e degli altri fenomeni concomitanti. 

Nei casi dubbi la diagnosi deve appoggiarsi sulla ricerca dei bacilli del tifo 
nelle feci. Dal decimo al ventesimo giorno di malattia si arriva con una 
tecnica sufficiente a scoprire la presenza di questi microbii nelle feci (a). 


Cura. 


Lei febbre tifoideci è costituita da un’infezione e da una intossicazione com¬ 
plessa, nella quale dominano, almeno durante le prime fasi della malattia, il 
o i veleni segregati dal bacillo d’ Eberth. 

La terapia ideale consisterebbe nel sopprimere l’agente patogeno, distrug¬ 
gendolo direttamente o rendendo il terreno disadatto alla sua vegetazione. 
Purtroppo noi non conosciamo alcun rimedio che, introdotto nel corpo del- 
l uomo, ottenga questo risultato. Dobbiamo lottare indirettamente contro il 
virus, rendendo da una parte le cellule più atte a combatterlo, più atte anche 
a sopportare il veleno tifoso; proteggendo, d’altra parte, queste cellule contro 
nuove sorgenti d’infezione e d’intossicazione che prendono origine nelle fer¬ 
mentazioni anormali dell’intestino. 

Molti sistemi di cura sono stati tentati contro la febbre tifoidea; la più parie 

non hanno che un interesse storico (b). Quelli che rimasero si riassumono in 

poche parole: aspettazione, medicazioni antisettiche, medicazioni antitermiche, 
idroterapia. 

Il metodo dell’aspettazione riposa su questo fatto, che la malattia, abban¬ 
donata a se stessa, il più spesso guarisce; che in mancanza d’un rimedio spe¬ 
cifico, le altre cure offrono eguali inconvenienti che vantaggi, e che bisogna 
lasciare decorrere naturalmente la febbre, purché non vi siano complicazioni. 

L’azione generale delle sostanze antisettiche si spiega o sembra spiegarsi in 
ciò che concerne i mercuriali, l’acido salicilico e specialmente la chinina, di 


(«) [Talora si liauno delle eruzioni scarlattiniformi nel decorso della febbre tifoide, che pos¬ 
sono porre in imbarazzo nella diagnosi il clinico; Hutinel e Martin (La Médecine moderne , 1890, 
1 , i) descrissero nei bambini un'eruzione morbilliforme sulle mani, sugli avambracci, sulle ginocchia, 
sulle gambe e sulle natiche, e più di raro sul tronco, ma allora scarlattiniforme: le eruzioni erano 
talora accompagnate da ecchimosi o vescico-pustole: il fatto che l’eruzione era accompagnata da 
vomiti, prostrazione, elevazione di temperatura, se veniva nel periodo di convalescenza, da note¬ 
vole depressione termica se invece si verificava nel periodo di stato, indica che probabilmente qui 
si trattava di lenomeni di auto-intossicazione, o di infezione settico-pioemica, tanto più che si 
notò in molti casi la diarrea verde susseguita da morte. Gli autori però dicono che l’esame batterio¬ 
logico del sangue, dal punto di vista di un’infezione secondaria, era negativo, ciò che parla appunto 
perla prima ipotesi.— Furono osservati degli eritemi fugaci con iperpiressia, eruzioni di orticaria 
(W. Moore), ecc., di vescicole e di pustole (W. Graves), morbilliformi (H. Neumann, Léwy), com¬ 
binazione del tifo petecchiale (Ninon, ecc.) o del morbillo coll’ileo-tifo, ecc. Si devono con tutta 
probabilità attribuire queste eruzioni abnormi ad infezioni secondarie (Streptococchi, Léwj). 

Dirò inoltre come la roseola possa in taluni casi mancare (nel 15 %> dei casi, secondo Weil, 
nel 50 %, secondo Sokolowski) (S.)J. 

(0) [Fra queste dobbiamo mettere la cosi detta cura-abortiva o col jodo, o col joduro di potassio 
o col calomelano ad alta dose; il carbone animale, usato da Jenner, l’acqua di cloro, consigliata 
da Niemeyer. Non sono egualmente più usati anche altri metodi simili che si vogliono introdurre, 
come il creosoto (YVilks), l’olio di eucalipto (Ivesteven), l’olio di trementina, la mercurializzazione 
con pomate (Kalb) o sublimato (Greifenberger, Rondot), ecc. (S.)]. 
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tifo m r b ,?' a r„ t d T Sbat0 !I POtere antisettico difetto sopra il microbio del 

1 In.n ° , g ‘ che 81 oppongono alle fermentazioni intestinali trovano qui 
la loro applicazione. 4 

L’azione dell’idroterapia è complessa e molto valida; essa non agisce diret- 
dL^deM 6 ' S ® emare ,a 7 tah !f deI microbio, ma tende a ristabilire nelle con¬ 
ia lotta d confm a '>! 0rn i| a 6 ? f”' dell ’ or g anism ° e rende per queste più facile 
a lotta contro i bacilli e le loro tossine. Le modificazioni impresse ai sin¬ 
tomi e alla secrezione urinaria, dimostrano che gli effetti di questa medicazione 

"“ S ''“ tan " a ™ abbassamento termico, ma intervengono potentemente 
a modificale gli aiti della vita cellulare. 

Il mezzo per giudicare il valore comparativo dei diversi trattamenti consiste 
nel controllarne ì risultati. 

Quindi gl insegnamenti in proposito dovrebbero essere richiesti alla statistica 
qualunque siano i difetti inerenti a questo modo di dimostrazione scientifica.’ 

A. Metodo dell’aspettazione. - Il metodo dell’aspettazione, detto qualche 
volta aspettazione armata , consiste nel lasciar decorrere la malattia senza altri 
interventi terapeutici all’infuori delle cure di pulizia, d’igiene alimentare e di 
dietetica. Gli ammalati sono nutriti con delle minestre, dei brodi, del latte 
delle zuppe magre, della limonata vinosa. Se diviene necessaria qualche indi¬ 
cazione terapeutica per l’elevazione della temperatura, o per sintomi d’imba¬ 
razzo gastrico, per diarrea intensa, ecc., si ricorre alla chinina, a qualche 
purgante, a una piccola quantità di salicilato di bismuto, ecc. 

• ••• «I i principio e resta tale, queste precau¬ 

zioni igieniche bastano per attendersi la guarigione. Ma per leggieri che siano 

i primi sintomi dell’ileo-tifo, non si può prevedere quello che diventeranno 

al secondo settenario; si lascia l’infezione invadere l’organismo e lo si priva 

d un trattamento che fa miracoli nei casi gravi, e nei casi leggieri dà dei 
risultati ancora migliori. 


B. Metodo di cura col mezzo di sostanze medicamentose. — Il più 
sovente sono dei rimedi antipiretici. Molti metodi sono basati sull’uso dei sali 
di chinina. Liebermeister dà 2 a 3 grammi di solfato di chinino ogni due 
giorni; Jaccoud 2 grammi di bromidrato di chinino il primo giorno. 1 gr. 50 il 
secondo giorno, 1 grammo il terzo giorno, e ricomincia dopo tre giorni di 
riposo. Bouchard non adopera il chinino che a lunghi intervalli. 

Grancher dà il solfato di chinino ai fanciulli alla dose di un grammo e 
mezzo ogni giorno, dalle 5 alle 6 ore di sera. 

Nei casi di tifo-malarico, l’indicazione del chinino è urgente. 

La medicazione salicilica introdotta nella terapeutica della febbre tifoide da 
Biess è stata soprattutto adoperata da Jaccoud, Vulpian, Gueneau de Mussy. 
Alla dose di 2 a 4 grammi, l’acido salicilico produce una remissione termica 
di 2 a 3 gradi e modifica appena il polso. A dose più elevata la si accusa 
di provocare il collasso. Si prescrive in cartine di 50 centigrammi, ordinando 
aH’ammalato di bere dopo ciascuna dose. 

L'acido fenico , la resorcina , la cairina , la tallina (a), la segala cornuta non 


(I) Soc. méd. dès hópitau.r, febbraio 1887. 

(<0 [Si esperimento anche l’antifebbrina da Favrat alla dose di 0,15-0,20 per volta, da W. Peirce 
alla dose di 0,80-0,00 (6-8 volte al giorno, secondo la febbre): è aneli’esso un rimedio col quale 
bisogna andare cauti, ho stesso dicasi della fenacetina che Trommer diede alla dose di 0,40 agli 
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sono oramai più in uso; lo stesso dicasi della digitale preconizzata come anti¬ 
termico da Wunderlich e Liebermeister (a). 

L ’antipirina sembrò in certi casi esercitare un’ influenza favorevole sul 
decorso della malattia (Lépine). Essa ha il grave difetto d’ostacolare il ricambio 
organico e diminuire la secrezione renale. Tuttavia, in certi casi dove i bagni 
sono contro indicati, la sua azione antitermica potente e rapida può rendere 
dei grandi servigi. Il suo uso non deve essere prolungato senza interruzione 
al di là di 2 o 3 giorni. Il paziente assorbe 1 grammo prima e 50 centigrammi 
poi di mezz’ora in mezz’ora, finché la temperatura oltrepassa 39° (b). 

Al trattamento colle sostanze di cui parlai s’aggiunge, nella maggioranza 
dei casi, una medicazione tonica con vino, cognac, vino di Malaga. I malati 
assorbono bevande abbondanti e alimenti liquidi. Robin vanta i buoni effetti 
dell’acido benzoico preso alla dose quotidiana di 2 grammi che, secondo lui, 
attiva la secrezione urinaria (c*). 

G. Metodo di trattamento coll’idroterapia. — Per giudicare il valore di 
questo metodo basta ricordarsi che dopo la sua applicazione la mortalità dei 
tifosi è considerevolmente diminuita. Tuttavia i risultati differiscono a seconda 
del procedimento tecnico che s’impiega. 

Molti metodi sono in uso: gli uni si valgono dell’idroterapia tiepida asso¬ 
ciata ad una medicazione interna; gli altri dell’idroterapia fredda con o senza 
addizione di medicamenti. 


adulti, 0,20 ai bambini, 2-4 volte al giorno, appena la temperatura superava i 89°. E sempre però 
preferibile la fenacetina all’antifebbrina. 

Merita però fra questi rimedii particolare menzione il timolo, di cui io fra i primi ho dimo¬ 
strato le proprietà antitermiche. Secondo il Testi (I Congresso di Medicina interna, Roma, ottobre 
1888), che l'usò in più di 150 casi di ileo-tifo, questo rimedio agirebbe, non come gli altri antitermici 
più usati, aumentando la dispersione del calorico, ma invece col raffrenarne la produzione: secondo 
lo stesso autore il timolo avrebbe pure azione disinfettante, diminuirebbe il ricambio materiale, 
senza essere dannoso al cuore, attenuerebbe il morbo, evitandone le complicanze. Anche Henry si 
trovò bene dall’uso del timolo nell’ileo-tifo. Si dà in cartine alla dose di */* gr. ad 1 gr. per volta, 
secondo la temperatura, 2 a 4 volte al giorno: bisogna però essere cauti nell’uso del rimedio, far 
bere vino generoso dopo propinatolo, regolarsi dal polso e dalla temperatura per darlo (S.)]. 

(a) [Ultimamente Leidy raccomandò di nuovo la tintura di digitale che abbasserebbe di 7,° a 
1 7,° C. la temperatura, diminuirebbe il numero dei polsi e dei respiri. — Collo stesso intento 
Poulet prescrisse lo strofanto, non il Kombé, ma lo strofanto Gabon (10-20 cgr. di polvere di stro* 
tanto al giorno), oppure Vineina, alcaloide che si trova colla strofantina nei semi di strofanto, alla 
dose di 0,06-0,12 al giorno ; egli sostiene che con tale cura la temperatura si abbassa, il vomito 
cessa, quando esiste, e il sonno, prima agitato, diviene tranquillo (S.)]. 

(b) [Roque e Weil (Revue de Médecine , settembre 1891) hanno studiato il potere urotossico, con 
varii metodi di cura. Essi videro che coi bagni freddi l’eliminazione dei tossici è enorme nel periodo 
di stato, onde il coefficiente urotossico diventa 5-6 volte maggiore del normale: detto coefficiente 
diventa normale nella convalescenza, quando la febbre fu curata coi bagni, mentre nella febbre 
lasciata a sè, persisterebbe ancora alto per qualche tempo dopo lo sfebbramelo. Un grammo di 
antipirina dato ogni tre ore, durante il periodo febbrile, sopprime l’eliminazione dei tossici, che 
cresce poi enormente per 5 a 7 giorni nella convalescenza. Il naftolo invece pare, secondo detti 


autori, impedisca la formazione di tossine durante il periodo acuto della malattia, come nella con¬ 
valescenza. Sarebbe questo un altro argomento contro l'uso dell’antipirina, e in favore della cura 
disinfettante e dei bagni freddi (S.)]. 

(c) [Klebs preferisce il benzoato sodico all’acido fenico e salicilico nella cura dell’ileo-tifo, perchè 
lo crede uno specifico contro l’agente patogeno del tifo: nella mia Clinica io ho usato con esito 
buono la benzanilid, la quale ha un’azione antitermica, ed oltre a ciò diminuisce le putrefazioni 
intestinali, avendo il mio assistente 1> Cantò trovato che col suo uso diminuisce l’escrezione per 
le urine dell’acido solforico coniugato (S.).j. 
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L Idrotera P la tiepida con antisepsi intestinale e generale (Metodo di 
Boucha, d). Lo scopo di Bouehard era di aver un bagno nel quale il malato 
potesse perdere del calorico senza scossa nervosa, nè spasmo dei vasi cutanei. 
La temperatura iniziale del bagno è di 2» inferiore alla temperatura centrale 
dell ammalato. Si raffredda sensibilmente l’acqua d’un decimo di grado per 
minuto, fino a 30°, giammai al disotto. 11 bagno è dato 8 volte al giorno. 

ppena la diagnosi è fatta o sospettata, bisogna applicare la seguente prescri¬ 
zione sistematica: 


a) Un purgante che sarà rinnovato metodicamente ogni tre giorni 
(lo grammi di solfato di magnesia). 

b) 40 centigrammi di calomelano per giorno diviso in 20 cartine di due 
centigrammi (una ogni ora) sono amministrati durante 4 giorni consecutivi e 
rispondono all’indicazione dell’antisepsi generale. 

c) L’antisepsi intestinale è ottenuta dall’ingesione quotidiana a dosi 
epicratiche d’ una mistura di 4 grammi di naftolo e di 2 grammi di salicilato 
di bismuto. Mattino e sera, clisteri d’acqua di naftolo. 

d) Sin dal primo giorno l’ammalato prende 8 bagni al giorno, fino alla 
completa guarigione, quando le oscillazioni si fanno tra 37° e 38°. Si ripren¬ 
dono egualmente i bagni appena la temperatura sorpassa i 37°,5. 

e) Il chinino è riservato per le circostanze nelle quali, malgrado i bagni, 
la temperatura rimane troppo elevata. Le dosi sono di 2 grammi durante i due 
primi settenari, di 1,50 durante il terzo, di 1 gr. durante il quarto e quinto. L’uso 
del chinino non si rinnova più che dopo un intervallo di 3 giorni. L’indicazione 
dei rimedio è la temperatura rettale di 40° il mattino e di 41° la sera. 

f) Il regime comprende il brodo cotto con dell’orzo e amministrato lar¬ 
gamente; la limonata di cedro addizionata di 50 grammi di glicerina. 

Questo trattamento sistematico non dispensa dal combattere certi accidenti: 
il delirio eccessivo o prolungato coiroppio, le complicazioni peritonitiche col 
ghiaccio e coll’unguento napolitano (1). 

I tifosi sopportano benissimo questa cura e, grazie ad essa, la mortalità, 
che era di 25 per 100 nel servizio ospitaliere, è caduta per una cifra di 500 
ammalati, al disotto del 10 per cento. 


II. Idroterapia fredda. — 1° Metodi idroterapeutici misti (Acqua fredda e 
medicazione interna) : 

a) Metodo di Jaccoud. — (Lozioni d’acqua fredda con aceto; preparati 
di chinino e di acido salicilico). 

Le lozioni sono fatte in tutto il corpo con una spugna bagnata nell’acqua 
fredda con aceto. Esse devono essere praticate lentamente, durare da 5 a 10 
minuti. Si rinnovano ogni due o tre ore, secondo l’intensità della febbre; dopo 
ogni lozione il malato è asciugato, avviluppato in una coperta leggiera. A queste 
lozioni con aceto Jaccoud associa il bromidrato di chinino e l’acido salicilico, 
secondo la formula indicata qui sopra (2). Ogni lozione è seguita da un abbas¬ 
samento di temperatura. A ogni modo, secondo Jaccoud, quando l’indicazione 
di combattere la febbre è imperiosa, bisogna preferire i bagni freddi alle lozioni 
fredde. 

b) Metodo di Jiirgenssen (3). — Questo autore ha avuto il merito di 


(1) Ch. Bouchard, Le<;ons sur les auto-intoxications dans les maladies, 1887. 

( J l) Jaccoud, Trattamento della febbre tifoide: Lezioni alla Facoltà, nov. 1891. 

(3) Klinische Studien iiber die Beliandlung des Abdominal Typlius; Leipzig, 186(5. 
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ricorrere all’immersione fredda come era praticata al principio del secolo da 
Giannini di Milano. Il metodo consiste nel prendere ogni 4 ore nei casi leggeri, 
ed ogni 2 ore nei casi gravi, la temperatura rettale degli ammalati. Quando 
questa arriva a 40°, si mette il paziente in un bagno d’acqua fredda tal quale 
esce dal pozzo o dalla chiavetta, e lo si lascia in questo bagno da 5 a 15 minuti. 

Al bagno freddo Jùrgenssen associa regolarmente il chinino. 

c) Metodo di Liebermeister. — Se il malato può essere osservato nel 
primo settenario, Liebermeister prescrive il primo giorno 1 o 2 grammi di 
calomelano, e il secondo giorno 1 grammo. Tutte le volte che la temperatura 
sorpassa 39° ascellari, dà un bagno di 10 minuti a 20°. Per evitare soverchio 
numero di bagni, il paziente assorbe ogni due giorni, alla sera 1,50 a 3 gr. di 
solfato di chinino. 

Per i bambini, Liebermeister raccomanda l’uso degli involgimenti o im¬ 
pacchi freddi. Un lenzuolo bagnato nell’acqua Iredda e poco spremuto avviluppa 
tutto il corpo, eccetto la testa e i piedi. Si fa scorrere il lenzuolo in mezzo 
alle gambe e sotto le braccia per aumentare la superfìcie di raffreddamento. 
Al disopra del lenzuolo una coperta avvolge il malato. L’impacco dura 10 minuti 
e può essere ripetuto più volte di seguito ed a più riprese nelle 24 ore. 

| Ecco il metodo misto che io adopero comunemente nella cura della febbre 
lifoidea, tanto all’ospedale come nella pratica privata, dove non è sempre 
facile usare il metodo idroterapico puro e rigoroso. 

11 malato è tenuto a letto, in una camera possibilmente spaziosa, aerata, 
e con appena il mobiglio necessario, assistito da una persona pratica che ne 
prenda ogni tre ore la temperatura rettale o ascellare: tiene continuamente 
una vescica di ghiaccio in capo o una pezzuola bagnata in acqua fredda, che 
si rinnova continuamente. 

Per nutrimento beve da ] / 2 ad uno o due litri di latte, oppure col latte 
due a quattro tuorli d’uova nel brodo, o sbattuti con zucchero e acqua, o vino, 
o latte, o latte e caffè, o li beve appena tepidi : diminuisce naturalmente la 
dose del latte, se aumenta il numero delle uova: brodi a quando a quando 
o gelatine possono essere permesse. Nessun altro cibo nel periodo febbrile. — 
La nutrizione solida non comincia che dopo una settimana che è scomparsa 
completamente la febbre. 

Nei primi giorni della malattia il paziente prende un purgante costituito 
da cartine di calomelano di 10 cgr. l’una, che si danno ogni ora fino a bene¬ 
fìzio (ordinariamente bastano 40 a 50 cgr. del rimedio): in seguito non si 
ripete più nessun purgativo, e nei casi rari di stipsi si dà un clistere abbon¬ 
dante d’acqua fresca. 

Regolarmente contro il processo febbrile si prescrivono due bagni, alle 

10 od 11 ant., ed alle 4 o 6 pom., e solo quando la temperatura oltrepassa 
39° G. all’ascella, 39°,5 G. al retto: nei casi gravi si dànno anche tre bagni, 

11 terzo verso le 8 o 9 di sera. — Il bagno è dato raffreddato, col metodo che 
meglio che alla Ziemssen si dovrebbe dire alla Giannini (V. voi. I, parte I, 
pag. 284 della presente opera), da 30° a 18°, e della durata di 20' a 30’, 
avendo cura di fare ripetute frizioni sulla cute del paziente durante il bagno, e di 
propinargli del vino generoso prima, durante e dopo: si raffredda il bagno 
sostituendo acqua fredda alla calda a poco a poco, oppure con l’aggiunta 
continuata di pezzi di ghiaccio: con 1 a 2 Mgr. di ghiaccio si ottiene benis¬ 
simo l’intento. Nei casi adinamici al bagno aggiungo una leggiera doccia sul 
capo o sul cuore a seconda che predominano sintomi cefalici o cardiaci. 

Se la febbre si mantiene alta, o nella notte insorge delirio, prescrivo il sali- 
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cilato di soda alla dose di gr. quattro a sei sciolti in 100 gr. d’acqua con 

in g trp U vInp dl H°n gr in 1 gr - di scir °PP° di scorze d’aranci, da prendersi 

in tre ^olte, dalle 10 alle 12 di notte: il rimedio si dà per clistere in due volte 

se il paziente non vuol prenderlo per bocca. Ordinariamente questa dose tiene 

la temperatura del paziente bassa fino a tarda ora del giorno seguente, con 

benessere del paziente, e gli evita spesso il bagno del mattino. Nei casi di 

delirio forte do 3 gr. di paraldeide o 2 gr. di cloralio, per bocca o pel retto. 

Curo molto 1 antisepsi intestinale o col salolo (3-4 gr. al giorno), o col 

naftolo e salicilato di bismuto, più spesso colla naftalina (2 a 4 gr. al giorno 
in 4 od 8 volte). & 

Il paziente deve prendere sempre ogni 8'-3' qualche pezzettino di ghiaccio, 
o qualche cucchiaio d’acqua fredda, o di latte, o di acqua e vino, o d’acqua 
e rhum o cognac, ecc. Si tiene pulita la bocca con collutorii di clorato potas¬ 
sico, o di borato di soda, e nei casi gravi con mughetto o ulcerazioni, mediante 
pennellazioni di glicerina fenicata (all’l %). 

Nei casi di adinamia do volentieri la digitale col chinino o lo strofanto, o 

pratico le iniezioni di caffeina da V 2 a 2 gr. al giorno, o di etere, muschio, 
olio canforato, ecc. 


Questo metodo misto è ben tollerato dal paziente (il quale spesso si rifiuta 
a prendere più di 2 bagni al giorno), e dà risultati ottimi. In qualche caso 
raro si può senz’altro sostituire al bagno raffreddato il bagno freddo a 20° C. 
per 20' e nei bambini l’impacco freddo al bagno (S.)]. 


2° Metodi idroterapici puri ( Trattamento sistematico coir acqua fredda , senza 
medicazione interna) (1). 

a) Affusioni fredde. — Metodo immaginato da Gurrie alla fine del secolo 
passato. L’ammalato è messo nudo nel bagno. Per 2, 3, 4 ed anche 5 minuti 
viene versata dell’acqua fredda (da 10» a 15°) da un’altezza di 50 centimetri 
sulla sua testa e sulle sue spalle. Un aiutante fa una frizione energica su tutto 
il corpo e un massaggio leggero delle membra. Bentosto l’animalato ha dei 
brividi e il polso diventa piccolo. Si porta il paziente nel suo letto, lo si 
asciuga, e una sensazione di calma e di benessere non tarda ad arrivare. Nelle 
forme di media gravità, l’abbassamento termico può arrivare a 1°. 

b) Applicazioni fredde. — Queste possono essere praticate, sia coll’aiuto 
di grandi compresse bagnate nell’acqua fredda, applicate su tutto il corpo e 
rinnovate ogni 5 a 10 minuti, secondo l’antico metodo di Jacquez (2), sia con 
vesciche di ghiaccio. Si può pure ricorrere ai materassi d’acqua fredda (3) o 
all’avvolgimento con l’apparecchio a rifrigerazione continua di Glement (di 
Lyon) o di Dumontpallier (4), [o coi tubi di Leiter, tubi di piombo che girano 
attorno alle varie regioni del corpo, capo, tronco, arti, ed entro i quali circola 
continuamente acqua fredda alla temperatura che si vuole: l’apparecchio si 
può fabbricare estemporaneamente, purché si abbia un recipiente per l’acqua 
e dei tubi di piombo (S.)]. 


(1) La pratica delle immersioni fredde a scopo terapeutico sarebbe in uso, in alcuni animali, 
se si crede a Moggridge: “Io ho visto, egli dice, una formica portarne un’altra lungo un ramo di 
cui si serviva la comunità come di un viadotto per arrivare alla superficie dell’acqua, farle subire 
un’immersione di un minuto, poi riportarla via con fatica e distenderla al suolo perchè si rimet¬ 
tesse „ (Bouchinet, Thèse de Paris, 1891, p. 19). 

(2) Archives gin, de Médecine , 1847. 

(3) Leobe, D. Aron. f. lelin. Med., 1871. 

(4) Dumontpallier, Congresso di Reims, 1880. 
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c) Metodo dei bagni freddi. — Metodo di Brand. — In principio (I) 
Brand non adoperava che il semicupio tiepido con affusioni fredde e mas¬ 
saggio nel bagno. Negli anni seguenti egli ha perfezionato la sua cura' e 

nel 1877 ne diede il riassunto e la formula (2), la quale si traduce così: ràf- 
freddare e nutrire. 

Se la statistica è il migliore mezzo per giudicare del valore d’un metodo 
terapeutico, si deve riconoscere che i risultati pubblicati da Brand e dai suoi 
allievi sono strettamente favorevoli al loro sistema. 

1® Statìstica. — Prima che si applicassero i bagni freddi nell’armata ger¬ 
manica, la mortalità per febbre tifoide raggiungeva 25,8 per 100 (3). Dopo la 
pubblicazione del libro di Brand (1877-1881), il metodo, non ancora bene 
applicato, dà una mortalità di 9,1 per 100. Nel secondo corpo d’armata, che 
aveva per medico direttore Abel, allievo convinto ed entusiasta di Brand, il 
metodo fu seguito rigorosamente. I risultati furono: 

A Stettino, su 186 tifosi.1,6 per 100 di mortalità 


A Golbers, su 122 —.0,8 — 

A Strassland, su 300 —. 0,6 — 


Questi risultati così straordinariamente favorevoli, si osservarono nei casi 
nei quali il metodo era stato applicato Fino dal terzo giorno della malattia. 
I pazienti erano certamente affetti da ileo-tifo conclamato; non si compre¬ 
sero nella statistica che quelli che avevano avuto almeno 17 giorni di febbre. 

Le condizioni ordinarie della pratica, che non permettono sempre di appli¬ 
care il metodo dei bagni fin dall’iniziarsi dei sintomi, modificano queste cifre 
di mortalità. 

Nella sua statistica personale Brand conta 4,6 per 100 di mortalità. Quella 
che egli prese dai suoi allievi comprende più migliaia di casi e conta il 6% 
di mortalità, benché quest’ultima cifra comprenda i malati cui si applicarono 
i bagni dopo i primi cinque giorni della malattia. 

Se si vuole fare attenzione alle circostanze particolari nelle quali si presen¬ 
tano gli ammalati, la statistica di Brand offre i seguenti risultati: 


Nella pratica privata . . . . 

• • • 

. . 2 per 100 di mortalità 

Nei bambini. 

0 0 0 

. . 2,5 — — 

Negli ospedali civili .... 

• l • 

. . 6,7 - - 

Negli ospedali militari . . . 

• • • • 

. 9.4 — — 

Nelle ambulanze di guerra. . 

• 0 • 1 

, . 11,4 - — 


L’ uso del trattamento di Brand si generalizzò in tutta la Germania. In 
Francia il metodo fu introdotto e valorosamente sostenuto da Fr. Glénard; 
la scuola lionese intera a poco a poco ne è divenuta partigiana. 

La statistica di Tripier e Bouveret (4), i quali consacrarono allo studio di 
tale questione un bellissimo libro, riferisce durante gli anni 1882-1883-1884- 
1885, all’ospedale della Croce-Rossa, 7,9 per 100 di mortalità. 

A Parigi, la statistica di Juhel-Renoy (5), di Richard, di Josias, dà su 
130 tifosi, 4,71 per 100 di mortalità. 

Queste sono più o meno le cifre ottenute da Chauffard, Ghantemesse, ecc. 


(1) Die Hydrotherapie des Typhus; Stettin, 1861. 

(2) Die Wasserbehandlung der typhosen Fieber, 1877. 

(3) Fr. Glénard, Gaz. hebd. de Moderine et de Chirurgie , 1883. 

(4) La lièvre typhoide traitée par les baius froids, 1890. 

(5) Supplemento al giornale La Médecine moderne, 3 geun. 1890. 
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J> Indicazioni. — Tutti i medici che hanno praticato il trattamento di 
Brand, s accordano nel riconoscere che la bontà dei risultati è in ragione 
diretta colla rapidità dell’intervento terapeutico. Bisogna bagnare fin dal prin¬ 
cipio, cioè prima della fine del terzo e forse del quarto giorno, se si vuole 
adempire all indicazione fondamentale, che assicuri la cura della malattia pre¬ 
venendo gli accidenti gravi. Gli avversari del metodo sollevano 1’obbiezione 
che, non potendo m questo periodo essere ben certi della diagnosi, si rischia 
di mettere nell’acqua fredda dei pazienti che non avrebbero la febbre tifoidea. 
L argomento è giusto; ma qual valore ha? Tra le malattie che, a questo 
periodo, possono essere confuse con la febbre tifoide, le une non troveranno 
che vantaggio nella cura dei bagni freddi (febbri gastriche, febbri eruttive, 
anche il morbillo (Dieulafoy), e la tosse canina, certe nefriti infettive, la febbre 
perniciosa, la pneumonite), per le altre il pronostico non sarà perciò aggra¬ 
vato; p. es. la granulia, che non tarderà a svelarsi per la persistenza della 
febbre e dei principali sintomi. 


Dunque bisogna bagnare fin dal principio, senza preoccuparsi nè d’ una 
diagnosi necessariamente imperfetta, nè della forma leggiera o grave che la 
malattia sembra rivestire, poiché il pronostico nei primi giorni è assolutamente 
incerto. Un tifo che si annuncia leggero può aggravarsi più tardi. Il pronostico 
riposa sullo studio dei sintomi nervosi, della temperatura, e del polso; ad 
eccezione di casi rari, nei quali si ha fin dai primi giorni delirio, atonia con 
temperature molto elevate, i segni clinici non hanno molta importanza in 
genere pel pronostico che alla fine del secondo settenario, cioè troppo tardi 
perchè il paziente riceva beneficio dell’opera profilattica del metodo, dato che 
si sia atteso questo momento per intervenire. 


3° Controindicazioni. — L’evoluzione della febbre tifoide è attraversata da 
un sì gran numero d’incidenti e di accidenti, la malattia colpisce degli indi¬ 
vidui sì differenti per età, salute anteriore, ecc., che un metodo terapeutico, 
sia pure sistematico, non può essere uniformemente istituito in tutti i casi, nè 
in tutti i momenti. Vi sono delle controindicazioni. Le une sono assolute, le 
altre relative. Le controindicazioni assolute riguardano quasi tutte P insorgere 
di due accidenti: la debolezza cardiaca e la perforazione intestinale. Per con¬ 
seguenza tutte le affezioni di cuore anteriori alla malattia e mal compensate , 
tutte quelle che hanno presentato, non fosse che una sol volta, i primi sintomi 
dell’asistolia, le lesioni del miocardio, le pericarditi, devono farci respingere 
l’uso sistematico del trattamento di Brand. Bisogna evitare a simili pazienti 
la scossa dell’acqua fredda. Il metodo di Bouchard merita di essere in tali 
casi senza dubbio preferito. 

Le affezioni valvolari ben compensate nelle persone giovani non offrono le 
medesime controindicazioni. 


Le emorragie intestinali tardive , la perforazione intestinale e la peritonite. 
che esigono avanti d’ogni cosa l’immobilità dell’intestino, sono delle contro- 
indicazioni assolute. Lo stesso dicasi delle pleuriti tardive , che sopravvengono 
nel corso dell’ileo-tifo e delle lesioni polmonari della tisi confermata. 

Le controindicazioni relative sono numerose, e tutti i casi non sono perciò 
eguali. 

V età avanzata è una controindicazione certa, se il tifoso ha il cuore e i 
vasi in cattivo stato. Per altro, poiché la malattia nell’uomo che ha oltrepas- 
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salo 1 45 anni è sempre grave (Griesinger, Uhle, Goltkammer, Virchow, Josias) 
e la mortalità oltrepassa in lui il 40 per 100, si può applicare il metodo se lo 
permette la forza del cuore. Brand non esita, nella sua pratica ordinaria a 
bagnare i suoi ammalati fino all’età di 50 anni. 

L'infanzia. — La febbre tifoidea dell’infanzia è più grave che non si creda 
generalmente (Brand). Nei fanciulli i bagni freddi danno i migliori risultati e 
non sono punto controindicati. La sola riserva a fare è di darli corti. Il raf¬ 
freddamento troppo prolungato potrebbe produrre il collasso. 

Per gli isterici i bagni freddi non sono controindicati, ammenoché provo¬ 
chino delle crisi convulsive. 


La pneumonite non è una causa di controindicazione se non nelle due seguenti 
circostanze : 

a) Allorché, sopravvenuta in un periodo lontano dal principio, si accom¬ 
pagna con adinamia e indebolimento considerevole del cuore. 

b) Quando compare nella convalescenza. 


Il collasso non è per tutti i partigiani del metodo una controindicazione 
reale del bagno freddo. Brand raccomanda un’immersione totale fredda, ma 
molto breve; egli cerca di avere, in questi casi, non la sottrazione del calore, 
ma l’eccitamento del sistema nervoso. Qualche volta ricorse al semicupio tie¬ 
pido con affusioni fredde accompagnate da frizioni e massaggio delle membra 
e del torace. 

A queste controindicazioni relative, bisogna aggiungerne qualcun’altra, dove 
sono da preferire i bagni tiepidi progressivamente raffreddati, secondo il metodo 
di Bouchard; tali sono i casi nei quali si notano facili le lipotimie, le sincopi, 
accessi d'oppressione per enfisema polmonare, complicazioni di laringo-tifo , 
che espongono alla soffocazione, sudori profusi (Jaccoud), alterazioni antiche 
del sistema nervoso (emorragie, rammollimento) e semplicemente anche una 
sensibilità estrema e una ostilità invincibile dell’ammalato pel bagno freddo. 
Infine, se prima del ventesimo giorno della malattia non è stata istituita medi¬ 
cazione idroterapica, Brand stesso raccomanda il bagno tiepido raffreddato 
progressivamente con aggiunta al regime di vino ed alcol ad alta dose. 


Prevenzioni non giustificate contro il metodo dei bagni freddi. — La gravi¬ 
danza, la menstruazione, il puerperio (non complicato da peritonite), Pallatta- 
mento, l’obesità, l’alcoolismo, gli attacchi acuti di reumatismo o di gotta, la 
bronchite, e le affezioni toraciche in genere, in particolare la pneumonite e la 
bronco-pneumonite iniziali, le epistassi, le emottisi, le emorragie intestinali del 
primo settenario, l’albuminuria per nefrite infettiva, tutti questi stati fisiologici o 
patologici non controindicano l’uso dei bagni freddi: al contrario li indicano. 


4° Tecnica del trattamento. — I risultati terapeutici, ottenuti coll’idroterapia 
fredda, trovano la loro spiegazione nelle esperienze di Edwards. Il dotto inglese 
dimostrò che la ripetizione del raffreddamento nello stesso animale aumentava 
il tempo necessario pel ristabilimento della temperatura iniziale. Per conse¬ 
guenza, al principio d’ una febbre, il raffreddamento sistematico e ripetuto è 
il trattamento profilattico dell’intensità di detta febbre. 

Il bagno tiepido raffredda pure, ma il suo potere di raffreddamento è incon- 
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testabilmente più debole, come viene dimostrato dall’esperienza seguente di 

Liebermeister febbricitante tifoso è messo in un bagno a 22 °, e più 

tardi in un altro a 28°, 1. 


In 5 minuti perde 

— 10 — - 

— 15 — - 

— 20 — _ 

— 30 — _ 


Nel bagno a 22° 


122 calorìe 


1G5 

192 - 

208 — 
342 — 


Nel bagno a 28°, I 

33 calorìe 
44 — 

50 — 

52 — 

56 — 


Un semplice sguardo a questa tavola basta per giudicare dei risultati. 


Tutta la tecnica del trattamento di Brand è rivolta a due scopi: raffreddare 
e nutrire i tifosi. Noi passeremo in rivista i suoi mezzi d’azione. La formola 
generale di raffreddamento che, secondo lo stesso autore, è lungi dall’essere 
assoluta, si riassume così: dare un bagno a 20° e di 15 minuti di durata tutte 
le volte che la temperatura rettale, presa regolarmente ogni tre ore, arrivi 
od oltiepassi i 39°. Il bagno sia messo vicino al letto, attorniato da un para¬ 
vento, e riempito di tant’acqua in modo che copra completamente le spalle 
dell ammalato. Per regolare la temperatura del bagno al grado dovuto si 
aggiunge dell acqua calda o dell’acqua fredda. Se l’acqua non è sporca di 
materie fecali, non si rinnova che una volta al giorno od ogni due giorni. 11 
malato è portato nel bagno o vi va da se stesso. Prima, durante e dopo il 
bagno occorre praticare manovre diverse. 


Avanti. Per evitare l’impressione brusca dell’acqua fredda, si aspergono 
prima la faccia ed il petto con dell’acqua più fredda di quella del bagno. Se 
il paziente presenta tendenza alle lipotimie, deve prendere qualche sorso di 
vino vecchio. 


Durante. La fronte e la testa sono avvolte da una tovaglia perchè 
l’acqua delle affusioni discenda verso la nuca. Tre affusioni con dell’acqua 
più fredda di quella del bagno, ciascuna di 2 a 3 minuti di durata, sono pra¬ 
ticate sulla testa; la prima al principio, la seconda alla metà e la terza alla 
fine del bagno. Per tutta la durata dell’immersione si fanno colla mano delle 
frizioni sul torace e sulle membra. Alla metà del bagno, il paziente beve un 
mezzo bicchiere d’acqua fredda. La durata del bagno è di 10 a 15 minuti. Il 
febbricitante difende la sua febbre contro il raffreddamento, e non è che 
quando simile resistenza al freddo è vinta che appare il brivido. Nei casi ordi¬ 
nari si può fin d’allora ritirare il malato dal bagno, ma nelle forme gravi con 
ipertermia, bisogna lasciare che il paziente batta i denti per qualche minuto 
nel bagno (a). 

Dopo. — L’ammalato viene asciugato leggermente, salvo sull’addome, 
rimesso a letto, moderatamente coperto, eccetto le gambe e i piedi, dove si 


(1) Io tolgo queste cifre dal libro di Tripier e Bouveret. 

(a) [I. Cantalamessa ha consigliato [Riforma medica , n. 29, voi. I, 1892) una modificazione al 
bagno per cui il paziente, messo in una specie di amaca, può più facilmente essere trasportato 
dal letto nel bagno, e viceversa: nel bagno si trova più a suo agio. Devo dire anch’io che ho 
sempre trovato molto comodo questo metodo, che usavo già da molti anni quando era a Torino 
assistente nell’Ospedale e nella Clinica del prof. Bozzolo, assai prima che il Dr Cantalamessa 
pubblicasse la sua proposta (S.)]. 

18. — Tr. Med. — Febbre tifoidea , I, p. 2 a . 
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mette una bottiglia d’acqua calda. Il brivido può continuare senza inconvenienti 
per qualche minuto dopo il ritorno a letto. Mezz’ora dopo uscito dal bagno si 
prende la temperatura rettale del paziente e gli si dà da mangiare. Dopo 

questo piccolo pasto, il paziente d’ordinario fa un sonno calmo, che bisogna 
guardarsi dal disturbare. 

Quando il malato non dorme nell’intervallo dei bagni, o quando il sonno 
è agitato dalla febbre, Brand associa ai bagni freddi l’applicazione sul torace 
e sull’addome di grandi compresse raffreddate nell’acqua a 10°. Queste sono 
cambiate ogni cinque minuti od ogni quarto d’ora, secondo l’intensità della 
febbre. Tripier e Bouveret soppressero la compressa fredda al torace; ma 
ordinano a permanenza un grande cataplasma freddo all’addome. 

L’effetto realmente utile del bagno si misura dalla remissione termica, che 
non deve essere meno di 0°,8 ad 1°. Siccome ciascun febbricitante difende la sua 
febbre secondo le proprie risorse, il grado di resistenza al raffreddamento è 
variabile per ciascun ammalato. Se l’effetto prodotto è insufficiente, non bisogna 
esitare ad abbassare la temperatura del bagno a 15° o a 16°. ° 

Nelle forme comuni, Tripier e Bouveret, per misurare la resistenza dello 
ammalato al raffreddamento, cominciano il trattamento con bagni di 22° e, 
a seconda degli effetti, utilizzano tre bagni a temperature diverse; 22° a 24° — 
18° a 20° — 14° a 15°. 

Se il febbricitante difende vigorosamente la sua febbre, ciò che si conosce 
dalla scarsa remissione termica dopo il bagno o dal rapidissimo ritorno alla 
temperatura anteriore, le bagnature, secondo il metodo classico, non producono 
che una calma passeggera e non tolgono il pericolo della febbre. Non si può, in 
simili casi, pensare ad abbassare la temperatura del bagno ancora al di sotto 
di 15°; il trattamento diventerebbe orribilmente doloroso e non senza pericoli. 

Brand e i suoi allievi adoperano allora una pratica differente. 

Brand è d’ avviso che il numero di 8 bagni nelle ventiquattro ore è un 
massimo che solo eccezionalmente si può oltrepassare. Nell’intervallo dei bagni 
egli continua la perfrigerazione con delle compresse bagnate nell’acqua 
fredda. Tripier e Bouveret invece di queste fanno uno o parecchi impacchi 
successivi con lenzuoli bagnati, della durata di 10 minuti ciascuno, e prima 
del bagno, di cui detti impacchi aumentano l’effetto utile (1). A. Chauffard (2) 
crede che il numero dei bagni indicati da Brand sia “ un minimum , che bisogna 
in certi casi sorpassare „. 

Juhel-Rénoy dà bagni a 15° o 16° ogni 2 ore. 

Quando avviene la defervescenza, i bagni non devono mai cessare brusca¬ 
mente. Contro la febbre leggera occorre ancora riprendere alla sera un bagno 
o due, freschi o tiepidi e brevi. 

E vengo ora all’ esposizione della seconda parte del metodo di Brand, 
l’alimentazione dei malati. 

Alimentazione. — Brand, mettendosi dal punto di vista terapeutico e tenendo 
di mira specialmente l’ipertermia, divise il decorso della febbre in tre periodi: 
lotta contro la febbre ( Fieberkampf ), remissione della febbre (Entfieberung), 
defervescenza (Entscheidung). 


(1) L’avvolgimento nel lenzuolo bagnato prima del bagno, nei casi di ipertermia, mi diede i 
migliori risultati. 

(2) Bulletin de la Socièté médicale des hópitaux, nov. 1889. 
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1° Nel periodo di lotta contro la febbre, l’ammalato prende dopo 

mezzora che e uscito dal bagno, un bicchiere di liquido: brodo di manzo, di 
vitello, di pollo, latte, caffè e latte. 

2“ Nel secondo stadio, periodo della febbre domata, si aggiungono al 

regime precedente delle minestre senza pane, del sugo di carne sgrassalo, 

del cioccolatte all acqua, tre o quattro uova fresche, appena cotte, senza pane, 
un po di vino. ’ 

3° Nel terzo periodo, si può aggiungere alla alimentazione una piccola 

quantità di polpa di pollo, dei pesci magri fritti e spogliati della pelle e privati 

delle spine, della cervella fritta, dei pezzi di carne bianca, del roastbeef tritato • 
bisogna astenersi dai grassi. ’ 

Dopo che da due giorni la temperatura sia ritornata alla normale, i pasti 
sono piu copiosi, ma più rari; si compongono di carne tritata, d’un po’ di 
pane, di qualche legume ben cotto, in purée. Non bisogna affrettarsi a dare 

un alimentazione abbondante; devesi ancora esercitare una stretta sorveglianza 
di 8 a 10 giorni dopo cessata la febbre. 

Bevande. — L’ammalato beve abbondantemente delle bevande fresche o 

fiedde, dell acqua pura, o con un po’ di vino, delle limonate addizionate o no 

con un po’ di liquore. Nelle forme adinamiche o complicate, il vino vecchio, 

ì liquori di Spagna, il vino di Champagne, [di Marsala], il rhum rendono dei 
grandi servigi. 

La camera sarà aerata e la temperatura non sorpasserà 11°. 

La sorveglianza del medico deve farsi su tutte le regioni del corpo esposte 
ad essere sporcate, alle pressioni, agli ascessi. 

La bocca, i denti, la gola saranno tenuti in grandissima pulizia con delle 
lavature e dei gargarismi fenicati. Così si prevengono le otiti. 

Tale è la regola generale del trattamento che Brand impiega nelle forme 
più comuni dell’ileo-tifo. Ma questa regola subisce delle modificazioni. Dessa 
è osservata da Brand stesso e dai suoi allievi più nello spirito che nella 
lettera. Indicherò brevemente le circostanze nelle quali le modificazioni si 
impongono. 

La febbre tifoidea dei vecchi , i cui vasi sono alterati, le febbri sottoposte tardi 
ai bagni , che sono accompagnate da adinamia e da disturbi cardiaci, richie¬ 
dono l’uso di bagni progressivamente raffreddati. 

Nelle forme ipotermiche , che si osservano soprattutto nelle persone affati¬ 
cate o strapazzate ( surmenés ), l’idroterapia deve ricercare l’azione stimolante. 

Il vino e l’alcool sono dati molto largamente; otto volte per giorno Brand 
mette i suoi ammalati in un semicupio tiepido a 28°, mentre si versa sul capo 
dell’acqua fredda a 12° e si pratica un massaggio energico sul torace e sulle 
membra. Egual trattamento nei casi di stupore profondo e di collasso immi¬ 
nente. I bagni non devono durare più di 10 minuti; portato l’ammalato nel 
suo letto, gli si avvolgono i piedi di flanella bagnata nell’acqua caldissima, e 
gli si fregano le membra a più riprese con un pezzo di flanella imbibita nel¬ 
l’acquavite. 

A questo processo idroterapico Juhel-Rénoy aggiunge delle punture alter¬ 
nate di solfato neutro di sparteina (20 a 30 centigrammi nelle 24 ore) e di 
caffeina (50 centigrammi nelle 24 ore). 


276 


Febbre tifoidea 


Ho detto più sopra che a meno coesista indebolimento cardiaco la yneumo- 
nite, Vipostasi imminente , la bronchite intensa non controindicavano l’uso dei 
bagni freddi. Se la tosse è troppo intensa, si può calmare con una pozione 
alcoolica oppiata. 

Il delirio con agitazione violenta reclama l’applicazione del metodo più 
rigorosamente che. si può, eccetto nei casi in cui l’atassia si complica con 
convulsioni. Allora bisogna evitare la stimolazione cutanea e ricorrere ai bagni 
caldi progressivamente raffreddati. 

La diarrea ed il meteorismo intensi migliorano assai dall’applicazione di 
compresse freddissime frequentemente rinnovate, o di vesciche di ghiaccio 
sul ventre. L’antisepsi intestinale, secondo il metodo di Bouchard, rende gran¬ 
dissimi servigi. 

Vindebolimento immanente del cuore , caratterizzato dalla debolezza e dalla 
frequenza del polso, dal pallore della faccia, dal raffreddamento delle estremità, 
richiede l’uso dei bagni tiepidi ripetuti ogni 4 ore. Nell’intervallo dei bagni 
si praticano delle frizioni sulle membra. Allorché i sintomi allarmanti sono 
scomparsi, bisogna ricorrere ai bagni freddi. 

Gli ascessi, i furuncoli , le ragadi, le gangrene non si hanno d’ordinario che 
ad un periodo avanzato della malattia, quando la necessità della perfrigera¬ 
zione è meno urgente. Queste complicazioni sono trattate colle solite medi¬ 
cazioni ordinarie. Se è necessario il raffreddamento lo si ottiene coll’impacco 
freddo. 

Ci resta a considerare l’eventualità delle complicazioni intestinali che sono 
fra le più frequenti e le più gravi: l’emorragia, la perforazione intestinale e 
la peritonite. 

Ho detto che Vemorragia intestinale del principio della malattia , quella dei 
primi cinque o sei giorni, richiede l’uso del bagno freddo. Non è più lo stesso 
dell’emorragia che succede al momento della caduta delle escare o più tardi. 
Essa controindica in modo assoluto i bagni. Si mettono a permanenza sullo 
addome delle grandi vesciche di ghiaccio che vi vengono mantenute e sollevate 
da un cerchio. L’alimentazione si riduce ad un po’ di latte o brodo ghiacciati. 
Se l’emorragia è stata tanto abbondante da compromettere la vita del paziente, 
si ricorrerà all’iniezione intra-venosa di siero artificiale, secondo il metodo di 
Hayem o alla iniezione sottocutanea di acqua distillata sterilizzata, contenente 
7 per 100 di cloruro di sodio, secondo il metodo di Sahli (di Berna) (a). Si 
combatterà col chinino il ritorno della febbre (1). 


(a) [Il metodo delle iniezioni sottocutanee di cloruro di sodio è stato suggerito e messo in 
pratica prima da Bozzolo (di Torino) contro l’uremia: Sahli lo estese anche al coma diabetico. Vedi 
Il Congresso di Medicina interna tenuto in Roma nell’ottobre 1889; Bozzolo, Cura delie nefriti; 
IV Congresso dell’ottobre 1891: Silva, Le autointossicazioni , Milano, Fr. Vallardi ed. (S.)]. 

(1) Kirstein (Zeitschr. fiir klin. Med., 1891, p. 271) trasfuse 600 gr. d’uua soluzione calda di clo¬ 
ruro di sodio (0,6 °/o) ad un convalescente da febbre tifoide, ridotto in pericolo di vita da un’emor¬ 
ragia intestinale. La trasfusione ebbe per effetto immediato di rendere le contrazioni cardiache più 
rare ed insieme più energiche, di trarre il malato dallo stato di collasso nel quale era caduto e di 
far cadere la sua temperatura da 40® a 37°,5. Nelle 36 ore che seguirono essa rimontò di nuovo prò- 
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e sopravvengono dei segni di perforazione e di peritonite , si tengono a 
permanenza sull addome delle vesciche di ghiaccio, al paziente non sf danno 
pei due gioì ni che dei pezzi di ghiaccio e qualche po’di latte; si prescrive 

Se lf nillnle 0 ^ 10 ^ & 16 d ° S1 ’ 3 °’ 4 °’ 50 cent 'g rammi °gni 24 ore (Bouchard) 
^ l ‘ ° doppi ° s °no vomitate, si ricorrerà alle iniezioni di morfina da 
4 ad 8 centigrammi nelle 24 ore (1). 

Ho indicato m una statistica sommaria i risultati del trattamento di Brand- 
ora necessario passare in rivista le modificazioni che questo metodo induce 

método er t S èrIn n e°r n ' f I malattia - G ° SÌ SÌ s P ie S h “° gli effetti di onesto 
° d ° n P ,,,’ 1 qU u ale non P ossie de tutta la sua potenza che al prin- 

LmplSonh att ' a ’ PefChe 6SS0 tend ° Pr ‘ ma dÌ tUtt ° 3 P revenirne le future 

La febbre e di tutti ì sintomi la più profondamente modificata. Le curve 

termometriche si presentano sotto tre aspetti, secondo che si tratti d’una 
forma leggera, media o grave della malattia. 

Nell’ ileo-tifo leggero, la febbre viene domata fin dai primi bagni. Le oscil- 
aziom discendenti si continuano fino alla guarigione completa. Se per una 
ragione qualunque si sopprimono i bagni la curva termometrica si innalza di 
nuovo e riprende il suo andamento naturale. Nelle forme di media intensità 
la febbre non risente immediatamente gli effetti dell’idroterapia; vi ha prima 
come un periodo di lotta contro la febbre d’una durata variabile. 

Le forme intense offrono una curva termometrica più lunga,' che rende 
necessario l’uso d’un gran numero di bagni, di 100 a 200. Si distinguono in 

esse molto chiaramente i tre periodi di Brand: lotta contro la febbre remis- 
sione febbrile, defervescenza. 

La resistenza della febbre al raffreddamento indica sempre una forma 
grave. Talora l’elevazione della temperatura centrale, che si nota nei primi 
minuti del bagno freddo, continua per tutta la durata di esso ed anche per 
qualche minuto dopo, perchè il raffreddamento fu insufficiente. La resistenza 
della lebbre ha dunque un valore pronostico; dessa è misurata dalla cifra 
dell’abbassamento termico e dalla forma della curva d’ascensione nel periodo 
intercalare. E la lunghezza della linea di ascesa termica nelPintervallo di ciascun 
bagno, che indica se bisogna abbassarne la temperatura e aumentarne il numero ; 
ma non sempre un grande abbassamento termico dopo il bagno è d’una pro¬ 
gnosi favorevole. Al principio della malattia un simile fenomeno è un cattivo 


gressivamente fiuo a 41°. Nuova trasfusione di 750 gr. d’una soluzione calda di cloruro di sodio 
(0>6 %>)• Nuova caduta della febbre da 41° a 38°. La temperatura risalì dopo a 40°,5 per ritornare 
poi gradatamente alla norma. Il malato guarì. Quest’azione antipiretica della trasfusione d’uua solu¬ 
zione di cloruro di sodio non merita di passare inosservata. È probabile che la trasfusione faccia 
cadere la febbre diluendo le sostanze piretogene contenute nel sangue [e promovendone l’escre¬ 
zione per la via intestinale o renale, oppure facendo entrare in circolo delle sostanze antitermiche. 
Ad ogni modo, queste iniezioni sia che si facciano contro le emorragie, sia che si facciano a scopo di 
allontanare i fenomeni di intossicazione, nelle vene o meglio sotto la cute col metodo di Bozzolo, 
richiedono sempre che il cuore sia in buone condizioni : può capitare del resto, se il cuore sia molto 
indebolito, che il maggior liquido che entra in circolo lo obblighi a lavorare di più di quello che 
sia capace, e ad un certo momento ne provochi l’arresto per paralisi da stanchezza (S.)]. 

(1) Si tentò più volte la cura della perforazione intestinale, nel corso della febbre tifoidea 
colla laparotomia e la sutura dell’intestino. I risultati furono poco favorevoli, perchè i malati non 
hanno la forza che è necessaria per sopportare l’operazione. Io non conosco che il caso di Wagner 
guarito (Enciclopddische Jahrbttcher d. Gesammt. Heilkunde, Bd. I, Lief. I, p. 14, 1891). [Weller 
vau Hook fece la laparotomia in tre casi, di cui uno guarì (Med. News, 21 novembre 1891 (S.)|. 
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indizio, perchè palesa la miocardite. Durante la prima settimana è meglio che 
il febbricitante difenda la sua febbre. 


Polso. — Al principio della malattia, l’acqua fredda è il vero tonico del cuore, 
«otto l’influenza del bagno, le intermittenze che avevano cominciato ad appa¬ 
rire possono dileguarsi. Durante 1’ immersione, il polso a tutta prima si accelera 
e si contrae, più tardi si rallenta. Queste profonde modificazioni del circolo 
non offrono che dei vantaggi, finché il muscolo cardiaco resta in buono stato; 
sarebbe pericoloso di provocarle nelle forme complicate di miocardite. Si 
potrebbe esporre il malato a delle sincopi ; i bagni progressivamente raffred¬ 
dati saranno allora molto utili. 


Sistema nervoso. — Le forme deliranti del periodo iniziale sono uno dei più 
bei trionfi del metodo. Il delirio e l’atassia possono scomparire prima ancora 
che la temperatura abbia ceduto. Nelle forme comuni la cefalalgia diminuisce 
prestissimo e ritorna il sonno. Il coma è sempre di un pronostico gravissimo. 
A un periodo avanzato le risorse del trattamento sono meno valide contro i 
disturbi del sistema nervoso. In casi rari, i disordini cerebrali iniziali persistono 
e producono la perdita della memoria, l’indebolimento dell’intelligenza, un 
vero stato di alienazione mentale, ecc. Simili complicazioni non si avrebbero 
mai, per Brand, quando il trattamento fosse applicato fin dal principio. 


Organi digerenti. — Questo intervento precoce basta, secondo Brand, anche 
per impedire la produzione delle ulcere intestinali; l’infiltrazione leucocitica 
delle placche si riassorbirebbe senza finire alla necrosi (a). La cessazione della 
diarrea si ha dal quinto all’ottavo giorno dopo il principio del trattamento. La 
stipsi diviene talora si forte che deve combattersi con clisteri freddi. Si concorre 
a modificare notevolmente il catarro intestinale e dello stomaco con la perfri¬ 
gerazione dell’addome (compresse fredde in permanenza, vescica di ghiaccio, 
cataplasmi freddi). Lo stato delle vie digerenti superiori migliora rapidamente; 
ritorna fin dai primi giorni la secrezione delle glandole salivari e scompare 
la fuliggine. 


Cute. — La viva eccitazione dei vaso-costrittori, prodotta dalle immer¬ 
sioni fredde, seguita da una paralisi passeggera, provoca un rossore delle 
estremità, al quale Brand dà il nome di edema carminato. A questi disturbi 
vascolari appartengono certi edemi senza albumina, che sopravvengono durante 
la convalescenza e non hanno alcuna gravità. Gli ascessi, i furuncoli cutanei 
e le suppurazioni estese sono rari negli ammalati bagnati fin dal principio. 

Urine. — Lo stato del rene è di quasi eguale importanza per la prognosi 
che quello del cuore. Questo fatto ci deve quindi far respingere a priori l’uso 
continuo di tutte le sostanze che abbassano la cifra totale della secrezione 


(a) [Questa rapida guarigione, senza produzione di ulceri intestinali, si ottiene forse ancora 
meglio nei casi in cui le alterazioni anatomiche sono forse meno gravi, e come quelle di recente 
studiate da F. Marchand (Zur Kenntniss der Darmvertinderung beim Typlius abdominalis; Centralbìatt 
fiir allg. Fatol. und puthol. Anat., 1, 4, 1890). Egli avrebbe visto in un caso, finito a morte nel 
2° settenario, che le escare bruno-gialle erano formate da fibrina coagulata, come una spessa pseudo¬ 
membrana crupale, che aderiva strettamente alla superficie delle placche di Peyer tumefatte: sotto si 
poteva vedere l’epitelio conservato più o meno bene. Si capisce qui come, date simili alterazioni, 
possa più facilmente avvenire la guarigione delle lesioni intestinali senza ulcerazione (S.)]. 
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n ar ^i\ l 2 3 ; antipi T a è Una di queste sostanze - A1 contrario le esperienze di 
Mu ler (1) hanno dimostralo che il raffreddamento della cute aumenta l’attività 

della secrezione renale, per azione riflessa sull’innervazione vaso-motrice della 
ghiandola. Nei tifosi sottomessi al trattamento dei bagni freddi la quantità di 
urina emessa durante la malattia raggiunge una cifra elevata; durante la defer¬ 
vescenza si osserva una vera poliuria. Ne risulta una sottrazione di parte dei 
prodotti elaborati dai microbi! e delle scorie della nutrizione, onde si com¬ 
prende 1 attenuazione dei sintomi. Non 'e dunque solo dall'abbassamento termico 

che derivano i buoni effetti del metodo ; desso s ’oppone efficacemente all'intossi¬ 
cazione dell ammalato. 

Uno dei vantaggi del metodo, dovuto all’alimentazione e alla diminuzione 
della combustione febbrile, è la debole diminuzione del peso del paziente. 
Gessata la malattia l’aumento del peso si fa rapido ; la convalescenza è breve. 

In tutte le forme dell’ileo-tifo, appena il malato, convenientemente trattato 
coi bagni, ha raggiunto il periodo della remissione febbrile, l’affezione riveste 
una forma frusta. Lo stupore, il delirio, l’insonnia, la fuliggine della bocca, 
la diarrea frequente, il meteorismo, la febbre intensa, tutti questi sintomi 
scompaiono ; non resta che una bronchite leggera, una febbre moderata, qualche 
macchia rosea lenticolare, e una mediocre ipertrofìa splenica. 

Così modificato il quadro clinico persiste da 8 a 20 giorni prima della defer¬ 
vescenza. — Non si può dunque sperare, in tutti i casi, che il periodo febbrile 
sia sensibilmente abbreviato; la convalescenza soltanto è sempre corta, e 
quindi si trova ridotta la durata totale della malattia. Questo fatto appare 
chiaro dalle osservazioni di Jurgenssen all’Ospedale di Kiel (2). 


Durata del soggiorno all'Ospedale e metodi di trattamento. 


Numero dei giorni 

Casi trattati 
coi medicamenti 

Casi trattati 
coi bagni freddi 

1 a 28 

40,0 per 100 

62,9 per 100 

29 a 42 

29,0 - 

24,5 — 

43 a 56 

15,8 - 

8,0 — 

57 a 70 

6,5 — 

1,3 - 

più di 70 

8,4 — 

3,3 — 


La lettura di questa tabella si può tradurre così: il raffreddamento siste¬ 
matico aiuta l’organismo a sopportare le tossine e a distruggere i bacilli 
del tifo. 


Tripier e Bouveret contano 6,5 per 100 di recrudescenze nella loro statistica 
e credono che il trattamento di Brand ne favorisca la comparsa. Si è molto 
discusso su questo soggetto senza arrivare ad una spiegazione soddisfacente, 
essendo la frequenza delle recrudescenze variabile, a seconda delle epidemie. Su 
600 casi che non sono stati trattati col metodo di Brand, Jaccoud (3) conta 
9 per 100 di recrudescenze, proporzione superiore a quella della statistica di 
Tripier e Bouveret. 

Brand e Fr. Glénard affermano che qualunque febbre tifoidea che sia fin 
dal principio trattata regolarmente coll’acqua fredda, decorre esente da ogni 


(1) Archiv file experiment. Pathol. and Pharmak., 1873. 

(2) Citato da Tripier e Bouveret. 

(3) Clinique méd. t 1885. 
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complicazione e guarisce. Questa proposizione è forse discutibile; tuttavia risulta 
da tutte le statistiche che il metodo, applicato regolarmente fin dal terzo 
giorno, assicura una guarigione quasi certa. Passato il primo settenario le 
probabilità di un buon esito diminuiscono ogni giorno, sono deboli dopo il 
ventesimo giorno. 

Durante il trattamento balneare si devono con cura studiare i sintomi favo¬ 
revoli come quelli pericolosi. 4 

Sono sintomi favorevoli: il ritorno del sonno negli intervalli dei bagni, la 
scomparsa dei segni di indebolimento cardiaco, la cessazione della bronchite 
e della congestione polmonare, il miglioramento dei disturbi digestivi, la com¬ 
parsa delle oscillazioni discendenti della defervescenza. 

La febbre sarà leggera se, fin dal principio, si produce un risveglio delle 
forze e se l’ammalato “ salta „ dei bagni. Nel periodo finale l’abbassamento 
della temperatura non basta ad assicurare un pronostico favorevole, che quando 
coincide con dei segni di benessere generale. 

La poliuria, quando avvenga presto, è un fenomeno di buon augurio; la 
persistenza di un’urina rara e densa è d’una prognosi meno favorevole. 

I sintomi pronostici gravi sono: la pneumonite alla fine della malattia, la 
mancanza di miglioramento dello stato generale malgrado l’abbassamento 
della temperatura, la caduta termica considerevole dopo il bagno (eccetto nei 
bambini), la frequenza del polso, che aumenta a poco a poco malgrado l’ab¬ 
bassamento della temperatura. 

Tali sono i risultati e le applicazioni di questo metodo di Brand che “ dà ogni 
tre anni un reggimento alla Germania „ (1). Adottato dalla Scuola di Lione, 
trovò meno favore a Parigi, ma pare che ora tenda a trionfare delle prevenzioni. 

Contro la febbre tifoidea, due grandi metodi di trattamento sistematico 
sono in onore: quello di Brand e quello di Bouchard. Essi hanno dei proce¬ 
dimenti differenti. L’uno, più complesso, procura di risparmiare all’ammalato 
tutte le cause d’infezione secondaria, e combatte la malattia senza violenza; 
l’altro limita i suoi sforzi a condurre la lotta contro la febbre in modo più duro, 
più brutale se si voglia, ma anche più energico. Questi due metodi non si 
escludono, ma si aiutano. 

Qualunque sia il metodo dei bagni, che si adotta, l’antisepsi intestinale 
renderà i più grandi servigi. Istituito fin dai primi giorni della malattia, il 
trattamento di Brand fa dei miracoli; ma in un periodo avanzato, nelle per¬ 
sone a sistema circolatorio compromesso, i bagni progressivamente raffred¬ 
dati costituiscono la migliore risorsa. 

[ Prima di terminare dobbiamo fare brevi cenni di altri metodi di cura, che 
diedero pure buoni risultati, senza riuscire di tanto disturbo all’ammalato, 
come il trattamento cosi rigoroso di Brand, e cominciamo dal metodo di 
Gantani. 

Cantani cerca di raffreddare i febbricitanti coll’acqua per uso interno, 
seguendo con poche varianti un metodo già in uso a Napoli fin dal principio 
del secolo xviii (V . pag. 283 del voi. I, parte I della presente Opera). Fa bere 
agli ammalati dell’acqua fredda fino a 5-8-14 litri nelle 24 ore, nel tifo petec¬ 
chiale; nel tifo addominale trova più attivi e più graditi dai pazienti gli ente- 


(I) Rapporto del Direttore del Consiglio di Sanità imperiale tedesco. 
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rodami freddi: un enteroclisma di 2 litri di acqua ad li» G. diminuisce la 

temperatura di 6-8 decimi di grado, e questa diminuzione persiste parecchie 

ore. Oltre all azione antitarmica, tali enteroclismi hanno l’azione generale di 

lavare per modo di dire 1 organismo, l’azione locale di diminuire o togliere il 

meteorismo eventualmente esistente; di più Cantata con questo metodo cerca 

anche 1 azione disinfettante, poiché aggiunge ai due litri di acqua 3-6-10 gr. 

di acido tannico 10-50 cgr. di acido fenico, e quando voglia aumentarne l’effetto 

antitarmico anche 1-2 gr. di cloridrato di chinino. — Egli sosliene che cogli 

enteroclismi si spinge il rimedio non soltanto nel crasso, ma anche nel tenue, 

agendo cosi localmente sulle ulceri intestinali, e mercè l’acido tannico sulle 

tossine, secreta dai microbii che albergano nell’intestino. - Non tralascia di 

far bere, a cucchiai, uno o due ogni 2-5 minuti, dell’acqua fredda. — L’aumento 

della diuresi che ne deriva, dimostrata anche da Forest ultimamente (Med. 

Record, 19 settembre 1891), serve pure ad esportare dal corpo i veleni diluiti 

cos 1 in modo tale da non essere più tanto irritanti alle vie escretorie (Berliner 
klm. Woch ., 1890, n. 31). 

Si capisce come la condizione essenziale perchè questa cura riesca bene 
sta nel mantenimento delle forze del cuore. 


Mosler usò pure con vantaggio il metodo di Cantata, che venne introdotto 
nella pratica e vantato anche da Beverly, Robinson, Buchmann, Debove 
Meigs, Dujardin-Beaumetz, Teissier, ecc. Gli enteroclismi si dònno tenendo il’ 
paziente nella posizione supina, oppure sulle ginocchia e per lo più due volte 
al giorno: non si deve tralasciare la nutrizione del paziente e l’uso del vino 
generoso. Si può, sull’esempio di Lichtheim, dare invece di acqua pura latte 
allungato con acqua: 2 litri di latte e 200 gr. di zucchero di latte in 1-2 litri 
di acqua e più nelle 24 ore, associando cosi alle altre azioni la nutritiva del 
latte e la diuretica dello zucchero di latte. Teissier a ciascun clistere di acqua 
fredda (4 al giorno) fa seguire, quando la temperatura è alta, il seguente 
clistere antitermico: Estratto di china gr. 4, Solfato di chinino centigr. 60 od 

un gr., decotto di valeriana gr. 120 — ed al mattino ed alla sera da una delle 
seguenti cartine: 


P. Naftolo alfa. 

Salicilato di bismuto . . 

S. per una cartina. 


centigr. quaranta 
. . » venticinque 


Preferisce al naftolo beta il naftolo alfa, perchè meno tossico : egli è d’avviso 
che l’uso del naftolo sia preferibile a quello dei bagni freddi, perchè, come già 
si disse, questi aumentano solo la eliminazione delle tossine, mentre il naftolo 
ne arresta la produzione. 

Il naftolo dopo Bouchard, Teissier, Petresco, venne pure raccomandato da 
Maximowitch, Moncorvo, Thompson, Schwartz, ecc.; si può usare anche in 
soluzione: ecco una formula buona che usa il Clarke: 


P. Naftolo beta.centigr. due 

Tintura d’arancio.gr. dieci 

Sciroppo di cedro.» venti 

Mucilagine di gomma adragante.» 60 

Acqua q. b. per fare.» 150 


S. due cucchiai per volta. 

Un buon disinfettante intestinale è il salolo, che Day dà alla dose di 
25 cgr. per volta, ogni tre ore: però si può anche dare fino a 4-G gr. di salolo 
al giorno in cartine di V 2 ad 1 gr. per volta senza alcun pericolo. 
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Waugh vantò come buon disinfettante intestinale nella diarrea tifosa, come 
nell’estiva, il solfofenato di zinco alla dose di gr. 0,15 nei bambini: nella febbre 
tifoide degli adulti però egli preferisce dare ogni due ore grammi 0,15 a 0,20 
per volta: egli ottenne con tale metodo un miglioramento nei disturbi gastrici, 
la scomparsa del fetore delle feci, moderazione od arresto nella diarrea, ces¬ 
sazione delle emorragie, diminuzione del meteorismo, abbassamento della 
temperatura di 1° a 2° C., e notevole miglioramento dei sintomi cerebrali. Per 
queste ragioni egli è d’avviso che il solfofenato di zinco sia un vero specifico 
contro la febbre tifoidea {Internai, klin. Rundschau, 25 nov. 1888). 

Burney Yeo (di Londra) usa come antisettico l’acqua di cloro, già racco¬ 
mandata da Murchison e Niemeyer, e prescrive la seguente formula: 


P. Acqua di cloro.gr. 300 

Bisolfato di chinino.* 1 1 / 2 a 2 

Sciroppo di scorze d’arancio. >-30 


S. 2 cucchiai ogni due o quattro ore. 

Ecco come l’autore ottiene l’acqua di cloro : in una bottiglia di circa 350 gr. 
di capacità, si mettono 2 gr. di clorato potassico in polvere e 40 goccie di 
acido cloridrico forte: si fa tosto un vivo sviluppo di gas cloro. Si chiude la 
bottiglia finché sia ben ripiena del gas giallo-verde. Poi si versa tosto a poco 
a poco acqua, chiudendo e agitando ogni volta, finché la bottiglia sia piena. 
La soluzione contiene allora, oltre al resto del clorato potassico e dell’acido 
cloridrico, non decomposti, del cloro libero; a tale miscela si aggiunge il chi¬ 
nino ed il sciroppo, come nella formula. Tale rimedio abbrevierebbe la malattia, 
secondo detto autore, diminuendo la febbre, mantenendo le forze del paziente 
insieme con l’integrità del sensorio: contribuirebbe alla miglior nutrizione, e 
manterrebbe pulita la lingua. Dietro l’uso di tale medicamento scomparirebbe 
pure l’odore cattivo delle feci, e la convalescenza sarebbe rapida. 

Un altro disinfettante intestinale è l'acqua solfo-carbonata di Dujardin- 
Beaumetz, poco gradita però ai malati, e per ciò ora generalmente abbandonata, 
meglio l’acqua cloroformizzata, suggerita da Stepp di Norimberga, e che Werner 
usò in 130 casi di ileo-tifo: egli fa bere ai malati uno o due cucchiai ogni 
ora, giorno e notte, di soluzione acquosa di cloroformio all’l °/ 0 : passato l’acme 
diminuisce la dose del rimedio, ma ne continua l’uso anche per qualche giorno 
nella convalescenza. 

Hayem {Ann. de Méd. e Joum . de Méd., ottobre 1891) consiglia come buon 
disinfettante intestinale l’acido lattico: 15 a 20 gr. al giorno sciolti in un litro 
di acqua zuccherata; egli sostiene che tale rimedio, molto utile come si sa 
nella diarrea verde dei bambini, abbrevia la durata dell’ileo-tifo, e poiché 
talora desso produce stipsi, la combatte con clisteri. Nella convalescenza dimi¬ 
nuisce gradatamente la dose a 12-10-5 grammi. 

E veniamo ora a dire due parole della naftalina, da Rossbach e Gotze 
raccomandata, perchè avrebbe secondo loro una vera azione abortiva nella 
cura dell’ileo-tifo, abbreviando non solo la durata del periodo febbrile e di 
quello di convalescenza, ma salvaguardando pure dalle complicanze e dalle 
recrudescenze, nonché diminuendo la mortalità: il vantaggio di questo rimedio 
sarebbe, secondo Rossbach, quello di poter essere tollerato bene anche a dosi 
alte (nell’adulto si può arrivare fino a 5 gr. al giorno senza tema di sintomi 
di avvelenamento), e di potere, per la sua insolubilità, accompagnare le feci 
lungo tutto il decorso dell’intestino, impedendovi i processi fermentativi. 
Benché sia provato che la naftalina non ha quel potere antiputrido così forte 
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che gli assegnava Rossbach, e ad essa resistano non solo il bacillo di Eberth 
ma anche altri batterli meno di esso resistenti, ciò non di meno non se nè 

®™, n ? 1 benefici che spesso si hanno nella cura dell’ileo-tifo, 

constatati anche da altri, come Wolff (Med. News, maggio 1891), Sehrwald, ecc. 

Questi raccomanda di cominciare fin dal primo settenario, Wolff associa la 

naftalina al calomelano. Bisogna però che la naftalina sia pura, perchè possa 

essere data per uso interno, e perciò occorre prescrivere che la si lavi volta 

per volta con 1 alcool rettificato. Si mescola alla naftalina l’oleosaccarato di 
menta, e si dà in ostie, come ad esempio: 

P. Naftalina pura lavata con l’alcool. gr . WM0 a cinque 

Oleosaccarato di menta piperita.» cinque a dieci. 

M. D. in n. 10 a 30 cartine. 


Se ne prescrivono quattro al giorno: in modo da dare da 10 a 50 cgr. di 
naftalina per volta: raramente è necessario oltrepassare la dose di 2 gr. al 
giorno, se si vuole che sia tollerata dal paziente, il quale deve esser avvertito 
del colore nero verdiccio che assumono le urine dopo il suo uso un po’ con¬ 
tinuato, perchè non se ne spaventi (S.)]. 


Qualche anno appena ci separa dall’epoca, in cui la mortalità della febbre 
tifoide toccava i 25 a 30 per 100; si è visto come i progressi della terapeutica 
hanno abbassato questa cifra. 

Alla profilassi appartiene la facoltà di limitare e forse di arrestare l’esten¬ 
dersi del virus tifoso, ma il compito dell’igienista non diminuisce quello del 
clinico. Prima ancora che si scopra un rimedio specifico noi possediamo già 
delle armi potenti. Per fare opera eminentemente utile al letto di un tifoso 
bastano due qualità: la conoscenza delle indicazioni e delle risorse dei metodi 
di trattamento sistematico, e la prontezza nel decidere quale di queste risorse 
si deve nel caso pratico applicare: senza di ciò non si può essere medici. 
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APPENDICE 


[Gravidanza e malattie infettive. — Giudicando utile pel medico pratico 
discorrere un po’ più diffusamente di quello che faccia il testo dei rapporti 
fra la gravidanza e le varie malattie infettive, stimiamo nostro dovere pre¬ 
mettere qualche cognizione d’indole generale che si riferisce a tutte le infe¬ 
zioni acute in genere. Gli autori antichi ed oggidì ancora molti clinici medici 
credono, che la causa dei disturbi della gravidanza e della morte del feto 
nell’utero sia dovuta al passaggio della materia infettiva dalla madre al feto 
stesso attraverso la placenta. 1 più recenti osservatori ostetrici al contrario 
hanno tendenza ad attribuire questi disturbi da un lato alle alterazioni dei 
tessuti e dall’altro lato alle alterazioni delle funzioni, cui sottosta l’organismo 
materno in causa della infezione. Le alterazioni dei tessuti si riferiscono spe¬ 
cialmente alle modificazioni, che si determinano in corrispondenza della caduca; 
le alterazioni delle funzioni sono particolarmente rappresentate dalle elevazioni 
della temperatura. Ne viene quindi che, per ispiegare i disturbi gravidici nel 
decorso delle malattie infettive, si sono invocati tre ordini di cause: passaggio 
della malattia dalla madre al feto, alterazioni della caduca e della placenta, 
elevata temperatura materna. Allorquando si ha interruzione precoce della gra¬ 
vidanza, per bene guidarci nella ricerca delle cause di essa, bisogna anzitutto 
distinguere se il prodotto del concepimento era già morto al principio del 
travaglio, oppure se esso venne a soccombere durante il travaglio medesimo, 
oppure se venne alla luce vivo. È logico il credere che nel primo caso, cioè di 
feto premorto al travaglio, il feto morto sia stato il fattore eccitante delle 
contrazioni uterine: nel secondo caso, cioè quando il prodotto del concepi¬ 
mento viene a soccombere durante il decorso del parto in donna colpita da 
malattia acuta infettiva, il travaglio può invece essere stato eccitato dalle 
alterazioni anatomiche della placenta materna e della caduca coadiuvate del¬ 
l’elevata temperatura; nel terzo caso, cioè quando il feto nasce vivo, la causa 
del parto può anche essere accidentale potendosi credere leggera la malattia 
uterina. 

a) Rispetto all'aumento della temperatura , siccome il feto nella cavità ute¬ 
rina gode di una temperatura superiore a quella della madre, tanto in con¬ 
dizioni normali, quanto di malattia, così si capisce che a condizioni eguali il 
feto debba soccombere prima della madre. L’influenza delle elevate tem¬ 
perature materne sul feto nell’utero, venne studiata sperimentalmente da 
M. Runge (a), Dorè (6), Vincent (c) e Negri (d), ed i risultati ottenuti nelle loro 
linee generali vanno discretamente d’accordo. Per queste ricerche si sarebbe 
concluso che: 1° le temperature abnormi e prolungale, possono provocare la 
morte del feto e consecutivamente l’aborto od il parto prematuro; 2° che 
temperature anche notevolmente elevate (41°-42°) ma susseguite da rapida 


(«) M. Runge, Untersuchungen iiber den Einfluss der gesteigerten miitterlischen Temperatur in 
den Schwangerschaft auf das Leben der Frucht; Archiv filr Gyniik., Bd. XII. 

(i) Dorè, Sull’influenza della temperatura sulla vita del feto e sul decorso della gravidanza, 
Archives de Tocol., 1884, marzo ed aprile. 

(c) Vincent, Influenza della temperatura della madre sulla vita del feto. Parigi 1882. 

(rfj Negri, Le elevate temperature nel corso della gravidanza, Ricerche sperimentali; Annali 
di Ostet. e Ginec 188G, voi. Vili. 
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defervescenza (febbri intermittenti) sono bene tollerate dal feto, come lo sono 
dalla madre; 3° che la temperatura materna comincia ad agire in modo più 
o meno funesto sulla vita del feto solo quando oltrepassa 40°-41°, ma ciò in 
rapporto coll’età della gravidanza, colla rapidità e colla durata della eleva¬ 
zione termica; 4° che la causa della morte del feto nei casi patologici si deve 
ricercare in un complesso di fatti, che si concomitano alla elevata temperatura 
ed alle alterazioni circolatorie e del sangue; 5° infine che i Esultati delle ricerche 
sperimentali sugli animali devono essere applicate all’uomo con molta cautela, 
inquantochè vi sono varie differenze individuali anche in animali della mede¬ 
sima specie, sia rispetto alla temperatura normale, che può variare di uno e 
più gradi, sia rispetto alla rapidità del riscaldamento ed al grado della tem- 
peratuia abnorme nel medesimo tempo e per la stessa temperatura. 

b) Poco studiato finora è stato il secondo fattore dei disturbi della gravi¬ 
danza e della morte del feto, cioè le alterazioni anatomiche della placenta sotto 
1 influenza della malattia infettiva. Queste alterazioni, è ammesso ormai da 
tutti che possono giungere al punto da dar luogo a disturbi gravi di nutri¬ 
zione e di sviluppo e perfino alla morte del prodotto del concepimento. In 
corrispondenza della placenta materna e di tutta la caduca furono constatati 
frequentemente degli stravasi e qualche volta delle note anatomo-patologiche 
di indole infiammatoria. All’infuori della sifilide, che, essendo malattia afeb¬ 
brile, non deve essere presa in considerazione in questo luogo, si sa però ben 
poco di più di quanto abbiamo ora detto sulle alterazioni caduco-pìacentari 
determinate dalle malattie infettive acute materne (a). Questa deficienza delle 
nostre cognizioni su questo proposito è tanto più da deplorarsi se si pensa, 
che nella regione placentare i tessuti materni e fetali vengono fra loro inti¬ 
mamente in contatto e che ivi si compiono gli scambi liquidi e gasosi fra 
madre e feto. 

Possono per se stesse queste alterazioni provocare le contrazioni della 
fibra liscia dell’utero e determinare l’interruzione della gravidanza? La risposta 
a questa domanda non è punto facile e colle attuali nostre cognizioni non si 
può dire nulla di positivo. Parrebbe però molto probabile che la degenerazione 
della caduca e gli stravasi sanguigni possano in via riflessa, per irritazione 
delle fibre nervose che si terminano nella mucosa, far insorgere l’attività delle 
tonaca muscolare dell’utero. Le prime contrazioni in tal modo venute in scena 
determinano nuovi stravasi per lacerazione di capillari della caduca e di 
qualche seno venoso e nuovi distacchi del corion dalla caduca; e così si aggiun¬ 
gono nuove cause a mantenere in atto l’attività uterina. Noi siamo quindi pro¬ 
pensi ad ammettere che le alterazioni provocate dalle malattie infettive acute 
materne in corrispondenza della caduca possano per se stesse, indipendente¬ 
mente dalle condizioni di nutrizione e di salute del feto, determinare l’inter¬ 
ruzione della gravidanza, e ciò anche in vista del fatto che esse agiscono su 
di un utero che ci sembra più predisposto a contrarsi, perchè irrigato da un 
sangue più caldo: sappiamo difatti che il calore per se stesso è un buon ecci¬ 
tante della contrazione muscolare. 

c) Colle alterazioni anatomiche della placenta si collega in modo diretto 
la questione del passaggio del materiale infettivo nel feto , cioè del terzo fattore 
di disturbi gravidici da noi in principio invocato. Il passaggio del materiale 
infettivo, per quanto riguarda i microorganismi, devesi ammettere in modo 


( a ) Massin, Zur Frage iiber Endometrite bei acuten infectiòsen Allgemein-erkrankungen ; Arclùv 
fiir Gynak ., Bd. XL, Heft. I, 1891. 
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indiscutibile per diverse malattie: la constatazione diretta dei microorganismi, 
che furono causa della malattia materna, nel corpo del feto, ne è stata la dimo¬ 
strazione più evidente. Su questo passaggio dei germi morbosi dalla madre al 
feto si è già insistito in questo libro, a proposito dell’ereditarietà morbosa 
delle malattie infettive, a proposito del carbonchio e a proposito della tuber¬ 
colosi, e su di esso si ritornerà parlando delle singole malattie infettive acute 
come il tifo, ecc., che si svilupperanno in questo e nei volumi seguenti. Non è 
quindi il caso di farne qui nuovamente un’esposizione dettagliata. Solo vogliamo 
notare, poiché su ciò non si insiste mai abbastanza, che questo passaggio dei 
microorganismi patogeni dalla madre al feto, è strettamente legato colle alte¬ 
razioni anatomiche determinate dalla malattia materna in corrispondenza della 
placenta. Frànkel difatti crede che questo passaggio sia impossibile, quando la 
placenta si mantiene in condizioni normali. Tale questione del resto si riattacca 
direttamente con quella, che si riferisce al passaggio delle sostanze solide attra¬ 
verso ai sopimenti che dividono la circolazione materna dalla circolazione 
fetale. Una tale questione può riassumersi nella seguente proposizione: la pla¬ 
centa è oppure no un filtro, una specie di barriera insormontabile al passaggio 
degli elementi figurati, non normali, accidentalmente contenuti nel sangue, come 
lo è per gli elementi figurati normali, quali i corpuscoli rossi, le piastrine, ecc.? 
Tale questione fu studiata con amore in questo ultimo decennio, specialmente 
dopo l’introduzione in medicina della teoria parassitarla delle malattie. Reiz (a) 
osservò i granuli d’inchiostro di china introdotti nel torrente circolatorio materno 
passare nel sangue fetale. Questa osservazione di Reiz fu il punto di partenza 
di una serie di lavori, che diedero risultati assai diversi. Ahlpheld (ò) nutrendo 
cagne gravide con lardo, mentre trovò nel loro sangue grande quantità di 
grasso, constatò invece del tutto normale il sangue dei feticini. Iniettando 
cinabro nella giugulare di coniglie e gatte gravide Miropolswy (c), in tre osser¬ 
vazioni fatte colla massima accuratezza, non riuscì a scoprire neppure traccie 
di mercurio nel sangue fetale. Da ciò si può trarre la conclusione che granuli 
anche minutissimi ma inerti non possono passare dal sangue materno al sangue 
fetale. Però questi studi furono contestati da quelli di Maugeri Romeo (rf). 
Iniettando nella giugulare di cagne e coniglie gravide granuli di carminio, d’in¬ 
chiostro di china, ecc., su 13 casi egli ebbe 9 risultati negativi e 4 in cui la 
polvere inerte fu vista nella circolazione fetale. Maugeri, pur ammettendo che 
la placenta in condizioni normali sia un vero filtro, spiega i risultati positivi 
invocando l’azione dei globuli bianchi. Questi là dove i granuli inerti si soffer¬ 
mano, se ne impadroniscono e li incorporano. Poscia i globuli bianchi migrano 
dai vasi sanguigni, e successivamente, passando attraverso gli interstizi dei 
tessuti, giungono nel sangue fetale, dove metterebbero in libertà i granuli stessi. 
Ma quanto succede per i granuli inerti secondo noi non può accadere per i 
microorganismi patogeni, quantunque essi possano essere contenuti in un glo¬ 
bulo bianco: difatti l’inclusione di un microorganismo in un globulo bianco 
costituisce la fagocitosi, che pare uno dei processi di distruzione dei micro- 
organismi stessi nel corpo umano. Noi crediamo quindi che il primo atto per 


(а) Reiz, Centralbl. fiir Mediz., 1868, n. 71. 

(б) Ahlpheld, Zur Frage iiber den Ueberg. geformt. Elem. von Miitter auf Kind.; Centralbl. fiir 
Gyn., 1877. 

(c) Miropolswy, Du passage daus le sang du foetus des substances solides contenues daus le 
sang de la mère; Archives de Phys. norrn. et patologi 1885, 2° semestre. 

(d) Maugeri Romeo, La placenta è oppure no un filtro? Ann. di Ostet. e Ginecologia. 
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la trasmissione dei germi patogeni dalla madre al feto sia costituto dalle alte¬ 
razioni comuni determinate dalla malattia in corrispondenza della placenta 
materna. 

f e f° ne '* a cavità uterina venir compromesso nella sua esistenza dai 
prodotti elaborati dai microorganismi? A questo proposito abbiamo un este¬ 
sissimo campo ancora inesplorato di ricerche. Le tossine o ptomaine in genere 
elaboiate dai microorganismi, che si sono innestati sui tessuti materni, pas¬ 
sano attiaveiso alla placenta nel sangue fetale? E se passano, a quali sin¬ 
tomi danno luogo ? tinche questo argomento non sarà rischiarato, è evidente 
che noi non conosceremo mai in modo completo la trasmissione ereditaria 
delle malattie. Ragionando coi dati, che si posseggono sulla respirazione e sulla 
nutrizione endouterina, si sarebbe portati ad ammettere questo passaggio 
delle ptomaine attraverso ad una placenta anche completamente sana. Sostanze 
gasose e liquide possono difatti passare attraverso ai sepimenti utero-placen- 
taii: appositi esperimenti hanno messo ciò fuori di discussione. Sommini¬ 
strando difatti alle donne negli ultimi momenti di gravidanza del salicilato 
di soda, del joduro di potassio, della tintura di jodo, venne poi constatata la 
presenza di queste sostanze nelle prime urine emesse dal neonato. Beneke 
diede acido salicilico alla madre e lo trovò poi nelle urine del feto estratte 
col cateterismo; Gusserow ha amministrato della tintura di jodio negli ultimi 
giorni di gravidanza, ed ebbe la reazione jodica delle prime urine emesse dal 
neonato. La lista di questi esperimenti si potrebbe allungare, ma per i nostri 
scopi basta quanto abbiamo detto. È evidente che queste sostanze devono 
essere passate dal sangue materno al sangue fetale e poi dal rene del feto 
segregate colle urine. Concludendo quindi su questo argomento della trasmis¬ 
sione della malattia dalla madre al feto, noi crediamo che questi ne potrebbe 
soffrire sia k placenta alterata, oppure sana; a placenta alterata il feto può 
venire colpito direttamente dai microorganismi patogeni, ed a placenta sana 
può venire colpito dai prodotti dei microorganismi stessi. 

Ma generalmente la vita del feto, secondo noi, è messa in pericolo solo 
raramente in modo diretto dalla infezione. Quasi sempre sono i sintomi mor¬ 
bosi materni (elevata temperatura, alterazioni della caduca, ecc.) che occa¬ 
sionano la morte del feto, il quale viene così a soccombere prima della madre 
stessa. Quindi evidente la conseguenza, che la nostra terapeutica dovrà essere 
diretta a togliere od attenuare i sintomi dannosi, combattendo energicamente 
le temperature troppo elevate, eccitando l’azione del cuore, e prevenendo 
una eventuale insufficiente ventilazione sanguigna (A. Guzzi e Or. Resinelli)]. 


[Ma è ormai tempo che noi veniamo ad occuparci direttamente della reci¬ 
proca influenza fra tifo e gravidanza, tenendo conto anche della mestruazione. 

a) Sul modo di comportarsi della mestruazione e sulla frequenza della cosi¬ 
detta pseudomestruazione nelle varie forme di tifo è bene far capo al lavoro 
del Barthel (a): ivi sono presi in considerazione 172 casi da questo punto di 
vista. L’influenza della malattia è varia a seconda della maggiore o minore 
coincidenza della malattia stessa col momento della mestruazione. Se la mestrua¬ 
zione cade nei primi cinque giorni di malattia, essa compare di certo; se 
cade circa al 14° giorno di malattia la sua comparsa è probabile; se cade più 


(a) St. Pétersburger mtd. Wochenschrift , 1881, n. 2. 
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tardi essa non compare affatto. Nel decorso del tifo addominale quindi per 
lo più la mestruazione non compare; i suoi caratteri però in sè sono di poco 
variati, e la 2 a e 3° mestruazione nel decorso della malattia mancano quasi 
sempre: le cosidette pseudomestruazioni sono molto rare. 

b) Riguardo all’influenza reciproca fra febbre tifoide e gravidanza hanno 
regnato e regnano tuttora su molti punti opinioni contraddittorie. 

Dobbiamo innanzi tutto rivolgerci la domanda: quale è l’influenza che la 
gravidanza esercita sulle febbre tifoide? Rokitansky e Niemeyer hanno detto 
che la gravidanza dà all’organismo femmineo una specie d’immunità verso la 
tifoide. Ma Grenser e Kaminsky osservarono questa malattia con una certa 
frequenza nella gravidanza e quindi tale opinione è diventata insostenibile: 
Hirst (a) comunicando alla Società Ostetrica di Filadelfia un caso di tifo in 
gravida primipara seguito da espulsione del feto vivo al 7° mese di sviluppo, 
rileva l’erroneità di questa opinione e ricorda i 322 casi di febbre tifoide in 
gravidanza raccolti da Charpentier. Ad ogni modo è però certo che le donne 
non gravide sono colpite più di frequente da questo morbo che non le gra¬ 
vide. La gravidanza ha sull’andamento dell’ileo-tifo un’influenza assai mar¬ 
cata. La prognosi diventa più triste: la mortalità difatti è assai aumentata. 
Stando ad alcune cifre di Liebermeister e di Griesinger la mortalità sarebbe 
del 40 per cento. Ciò nondimeno è giusto far notare che più recenti stati¬ 
stiche abbastanza estese si presentano con cifre meno oscure; difatti Daguyot 
sostenne che la mortalità non è del 40, ma solo del 10 per cento (Baratte*) (à); 
nel riferire intorno a tre casi di tifo in gravidanza da lui osservati, nei quali 
si ebbe una volta aborto di 7 settimane, una volta parto prematuro di 7 mesi, 
e nel terzo caso parto a termine con guarigione di tutte e tre le ammalate! 
raccoglie dalla letteratura altri 56 casi nei quali è notato l’aborto spontaneo, 
ed in cui si ebbe in 12 casi la morte della madre. 

c) Riguardo ai/'azione della tifoide sulla gravidanza dobbiamo dire che essa 
è assai evidente ed anche assai nefasta. Ciò è provato da alcune statistiche, 
che dimostrano come la febbre tifoide in ben due terzi dei casi interrompa 
la gravidanza; difatti su 173 casi raccolti da vari autori si ebbero 108 inter¬ 
ruzioni. Questa triste influenza non è diffìcile a comprendersi quando si pensa 
alla elevazione della curva termica ed alla durata della febbre. Però non man¬ 
cano casi in cui, malgrado febbri elevate e diuturne della madre, la gravidanza 
continuò imperturbata fino al termine con parto di feto vivo e sano; così 
Wilson riferisce di aver avuto in cura una gravida con tifo, in cui la tem¬ 
peratura continuò parecchio tempo mantenendosi sopra i 41°; il bambino 
nacque a termine e vivo: ricorda in pari tempo altri casi in cui temperature 
di 41° non furono fatali al feto. 

d) Riguardo al parto in donne affette da febbre tifoide la prognosi tanto più 
è favorevole quanto più presto si compie. Difatti quando vi è già molta pro¬ 
strazione delle forze l’azione indebolente del parto diventa ancor più grave, il 
che facilmente conduce a morte le donne nei primi giorni del puerperio. 

e) Può il feto essere colpito dal morbo? Tale questione venne già stata 
trattata altrove in quest’opera (voi. I. p. l a ), e noi aggiungeremo a complemento 
solo poche parole. Ricorderemo che Gusserow, il quale recentemente ebbe occa¬ 
sione di praticare un discreto numero di autopsie - di feti morti in donne affette 
da tifo, vide sempre risultati negativi riguardo alle lesioni tifiche della milza, 


(«) American Journal <>f Obsle/rics, 1887, pag. 1296. 
(b) Sul tifo durante la gravidanza; Parigi 1882. 
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dell’intestino, delle placche di Peyer, ecc. Il Fritnkel (a) crede che una placenta 

conTacilU II t1?o e ? P V"“ io ^ Velen0 al feto ' ca ™ che eghtoculo 

con bacili, del tifo trovo certamente i bacilli nei feti, ma le placente allora 

di’ammalateTtifn 6 h ” travano delle emorragie. - Feti e placente 
di ammalate d. tifo, che egli ebbe occasione di esaminare, non presentavano 

dell™ovo° SCOP ' Camente 116 batteriol °K icaniente alcuna contemporanea malattia 

il t{l R TJ d0 al P uer P e ™. ne J Ufo, prima dell’antisepsi si credeva che 

eanala^i i?èi P e° neS H e V 0 ,™ settiche - Anche in tempi recenti furono 

l'nfernre aH n f d ' T‘ ‘ , com P l ' cazioni - In °gni "«odo questi casi non vanno 
n erpretat. nel senso d. credere che il virus tifoso per sè solo chiami in campo 

tale infezione. Sembra invece che il corpo della donna diventi più atto a 
ricevere il germe settico infettivo. In puerperio il tifo si manifesta di rado 
anzi ra rissi m ani ente : m tali casi è difficile in principio fare la diagnosi dif¬ 
ferenziale fra febbre tifoide e febbre puerperale con iscarse localizzazioni : 
Poussie ( b) nel riferire un caso di tifo in puerpera insiste appunto sulla 
importanza e sulle difficolta della diagnosi differenziale da una setticemia. 
Ancora piu difficile riesce la diagnosi, quando tifo e setticemia si manifestano 
e si complicano insieme. Per questa diagnosi si deve ricordare che il tifo è 
d abitudine la malattia primaria : come tale ha quindi le sue manifestazioni 
caratteristiche, che insorgono più presto; invece si avranno solo più tardi le 
manifestazioni della setticemia, che si possono riconoscere specialmente dalle 
alterazioni indotte nella curva termografi della tifoide. Rimandiamo per più 
estesi dettagli il lettore al lavoro di Litten (c), nel quale sono esposti tre casi 
di questo genere che ebbero tutti e tre esito infausto. 

g) Nella cura ci regoleremo come se la gravidanza non esistesse ed anzi 
nei casi che decorrono con temperature molto elevate sono indicatissimi anche 
i bagni freddi. Secondo Glément (d) l’antipirina ed i bagni freddi nel tifo 
addominale avrebbero diminuito il numero degli aborti. Egli raccomanda 
vivamente l’antipirina e la preferisce a qualunque altro medicamento antipi- 
retico. Il pericolo del collasso per paralisi cardiaca non è da temersi molto: 
difatti si è constatato che questo accidente non comparve anche inseguito a 
somministrazione di grandi dosi di antipirina ad ammalate con affezioni delle 
valvole cardiache, del pericardio, della pleura, dei reni. Ehrlich e Laquer (e) 
preteriscono la tallina che somministrano in soluzione airi % con zucchero 
ed alcool, oppure in pillole alla dose di gr. 0.04 — 0.1 — 0.15 — 0.2 per ogni 
ora aumentando così gradatamente la quantità di giorno in giorno. Essi cre¬ 
dono che la tallina, oltre all’azione antipiretica, abbia probabilmente anche 
un’azione specifica contro il tifo addominale. 

Riguardo alla 1 erapia ostetrica , da qualcuno si è parlato d’interruzione arti¬ 
ficiale della gravidanza; ora questa non sembra indicata per la madre, perchè 
essa non se ne avvantaggierebbe gran che: quanto al feto non si ha neppure 
un’indicazione di questa natura, perchè in principio di malattia non ve n’è 
proprio il bisogno, ed in fine di malattia esso ha già tanto sofferto che un 
aiuto consimile arriverebbe troppo tardi. 


(«) Oéburtshillfliche Gesellschaft silr Hamburg , Seduta 31 gennaio 1888. 

(6) Poussie, Congresso internazionale di medicina a Washington, 1887. 

(r) Litten, Sulla complicazione del tifo addominale colla setticemia; Charitè-Antmlen, 1881, 116. 
(tf) Clément (Lione), L’antipirina nel tifo in gravidanza; Lyon mèdi-cale , 1887, marzo 13. 

(e) Ehrlich e Laquer, Sull’amministrazione continuata e sull’azione della tallina nel tifo addo¬ 
minale; Beri. klin. Woch., 1885, n. 51. 

19. — TV. Med. — Febbre tifoidea , I, p. 2“. 
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Dermotifo. — Noi parleremo qui subito del dermotifo, che viene trattato 
nel II volume, perchè ben poco si è fatto su questo argomento in ostetricia, 
per cui ci pare conveniente di aggiungere qui, a guisa di appendice all’ileo-tifo, 
solo due parole. A proposito del dermotifo si hanno ben scarse notizie; 
secondo Zuelzer sembra che interrompa meno della febbre tifoide il normale 
decorso della gravidanza. Nè ciò riesce singolare pensando alla minor durata 
dell’intero morbo e della curva termica. L’aborto si accompagna con iscarse 
emorragie e con forti contrazioni uterine. 

Ed infine, poiché da alcuni si è nominata la febbre ricorrente tifoidea diremo 
che, se si sta a Muller, l’aborto sarebbe frequente ed avverrebbe, secondo Gus- 
serow, con forti emorragie in causa di una endometrite dovuta alla malattia 
stessa. È più innocente delle due precedenti malattie, perchè la temperatura 
non si mantiene costantemente elevata (A. Guzzi e G. Resinelli)]. 
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MALATTIE INFETTIVE 


di FERDINANDO WIDAL 



CAPITOLO I. 


Grippe od Influenza . {a) 


La malattia che, nel linguaggio medico usuale, designiamo col nome di 
Grippe od Influenza, ricevette nelle diverse epoche molteplici denominazioni- 
catarro febbrile , catarro epidemico, sinoca catarrale, baraquette, petite poste 
petit courner, ecc. Il nome di grippe venne dato a questa malattia nel secolo 
scorso da Sauvages de Montpellier, certamente a causa dell’aspetto che spesso 
presenta la faccia degli ammalati. Il nome $ Influenza lo ricevette nel 1802 
quando infierì a Milano ed a Venezia. Fu Huxham che introdusse nel voca¬ 
bolario medico questa espressione italiana, la quale fece fortuna nell’ultima 
epidemia. 

Per un errore di linguaggio comune, ed anche di linguaggio medico, il 
grippe è oramai diventato sinonimo di reuma o di febbre catarrale semplice. 
Col nome di grippe si comprendono in generale le piccole endemie di febbri 
catarrali volgari che, nei nostri paesi, infieriscono ogni anno durante l’inverno. 

Queste febbri catarrali in rapporto colla stagione sono esse grippe accli¬ 
matati, attenuati, trasformati nella loro virulenza? Ecco una questione che 
solo la scoperta del parassita dell’influenza potrà risolvere. 

Quantunque il grippe o l’influenza, che ora descriveremo, presenti in certe 
sue forme un’analogia clinica quasi completa con questi casi di febbre catar¬ 
rale, tuttavia essa si può distinguere da questa, sia per la sua forma epide¬ 
mica, sia per la sua grande diffusibilità, sia ancora pel suo carattere infettivo. 

E sua caratteristica di colpire profondamente tutto quanto l’organismo, ed 
in modo particolare il sistema nervoso, e di presentarsi con manifestazioni 
sintomatiche polimorfe. 

Storia. — Sembra che le prime epidemie d’influenza abbiano avuto origine 
in Oriente. 


(a) Traduzione del Dott. Luigi Sala. 
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Quelle del 1510 e del 1557, l’altra del 1580 che uccise a Roma 9000 per¬ 
sone, e spopolò parecchi paesi d’Europa, sono le prime epidemie, delle quali 
sia rimasta una descrizione seria. Da quest’epoca in poi, ogni epidemia trovò 
il suo storico. Sydenham ci ha lasciato dell’epidemia del 1676 una descrizione 
che resterà sempre l’immagine fedele dell’influenza. 

Dopo l’epidemia del 1730, la Russia è considerata come il punto di partenza 
della malattia. In tutte le epidemie che si succedettero, si constatò sempre il 
propagarsi costante della malattia da nord a sud e da est ad ovest. 

Cominciando dal 1733, l’influenza passò parecchie volte l’Oceano per infie¬ 
rire nelle due Americhe. 

Nel 1773 e 1775, Stoll ed Heberden diedero una buona descrizione della 
forma gastrica della malattia. 

Nel 1802 e nel 1830 l’influenza percorse ancora tutta l’Europa. Nel 1833, 
Priau, Pétrequin, Bourgogne, studiarono accuratamente la forma addominale 
di quest’affezione, e dimostrarono come la malattia in qualche caso possa 
presentarsi con sintomi tali da simulare il colèra. 

La grave epidemia del 1835, la cui storia fu fatta magistralmente da Graves, 
servì di tipo a quasi tutte le descrizioni dei nostri autori classici. — Dopo il 
1837, le diverse epidemie d’influenza, che percorsero l’Europa, non lasciarono 
infatti una grande traccia nella letteratura medica. 

Citeremo solo le epidemie del 1848, del 1867, 1870, 1873, 1875, quella del 
1880-81, che fu seguita da una grande epidemia di febbre tifoide, ed ancora 
quella del 1886, notevole per le sue manifestazioni polmonari. 

Dal 1837 in poi, si potrebbe ogni anno descrivere un’epidemia d’influenza; 
ma negli scritti lasciatici dagli autori, spesso è molto difficile distinguere la 
parte che spetta alla febbre catarrale dipendente dalla stagione, da quella 
spettante all’influenza epidemica. 

La grande epidemia d’influenza testé verificatasi (1889-90) non differisce 
per nessun carattere essenziale dalle grandi epidemie precedenti. 

Dopo il 1837 non si era più osservata una pandemia simile. Noi prende¬ 
remo come tipo della nostra descrizione quest’ultima epidemia, la sola che 
abbia osservato la nostra generazione medica. 

La sua storia clinica è a un dipresso improntata su quella delle epidemie 
precedenti. Delle inchieste rigorose ci hanno però fornito delle nozioni più 
precise a proposito di certe forme e sopra il decorso della malattia. 

Se da un lato, nonostante le numerosissime ricerche batteriologiche fatte 
in tutti i paesi d’Europa durante quest’ultima epidemia, ci sfugge ancora la 
causa prima della malattia, d’altra parte noi siamo al presente bene edotti 
sulla patogenia delle complicazioni dell’influenza. La natura delle infezioni 
secondarie verificantesi durante il decorso dell’influenza, la nozione della con¬ 
tagiosità della malattia, sono altrettante nuove conoscenze forniteci dagli studi 
fatti sull’epidemia del 1889-1890. 


Notizie storiche 


295 


^ da no T ta ™ ancora c he nel mese di maggio 1891 un’epidemia d’influenza 
scoppio in Inghilterra, dove rimase localizzata (a). 

[Stimiamo utile aggiungere qualche cosa a questo sguardo generale della malattia, vista l’im¬ 
portanza che essa ha assunto in questi ultimi anni. 

Si hanno per l’influenza dei documenti anteriori all’epidemia del 1510, segnalata a Parigi dal 

cronista Nicola Gilles. Così il Dott. P. Leverkuehn segnalava la presenza dell’" Influenza „ sino dal 
principio del xv secolo. 

Il Journal d'un Bourgeois eie Paris sous Charles VI, annunciava nel 1412, nello stile semplice 
del epoca. Gobi avvenne, secondo la volontà di Dio, che sulla terra cadde un’aria cattiva e pesti- 
fera la quale colpì più di centomila persone a Parigi „. 

Al secondo giorno della malattia esse venivano còlte, specialmente dopo aver mangiato, da una 
febbre violenta : tutto sembrava loro amaro, cattivo, fetente e tremavano continuamente. Ciò che 
era peggio, però, si era che non si potevano muovere. 

Questo stato durava ininterrottamente tre settimane e più. La malattia incominciò a manife¬ 
starsi seriamente sul principio del marzo e veniva chiamata Tac e Horion. 

L notevole che ancora oggi la tosse maligna si chiama Horion (in alcuni paesi della Francia). 

La cronaca succitata narra poi che insieme alla malattia si manifestavano una tosse molto 

tormentosa e la raucedine, cosicché non si trovava più alcuno che cantasse alla messa nelle chiese 
di Parigi. 

“ Nessun medico — conclude la cronaca — sapeva che malattia fosse 

Quattordici anni più tardi, nel 1427, la malattia veniva chiamata Dando. 

11 Journal d'un Bourgeois sttus Charles VII, ne fa la seguente descrizione : 

Circa quattordici giorni prima della testa di San Remigio, cadde sulla terra un’aria cattiva 
e guasta, e contemporaneamente si manifestava una malattia che era chiamata Dando. Non v’era 
nessuno che prima di allora avesse provato una cosa simile. E la malattia cominciava in tal modo; 
Coloro che ne venivano cólti credevano di aver tutto il corpo carico di pietre, tanto intensi erano 
i dolori che sentivano nelle ossa. I malati avevano forti brividi di febbre e per buoni otto o dieci 
od anche quattordici giorni erano incapaci di bere, di mangiare e di dormire gli uni più, gli altri 
meno; inoltre sopravveniva una tosse così violenta, che quando si era in chiesa non si poteva 
capire ciò che diceva il sacerdote — tanto era il rumore che facevano quelli che tossivano. Item 

la malattia durò sino a Tutti i Santi. e quattordici giorni dopo e ancor più non v’era uomo o 

donna che non fosse raffreddato. 

“ Non si mentiva certo dicendo che tutti, grandi e piccoli, donne e fanciulli soffrivano di febbre 
e di tosse che durava più o meno a lungo „. 

Nel 1540 Grigoire faceva un poema sull’Influenza. 

Altri documenti ancora anteriori si trovano riferiti da A. Corradi (L’Influenza — Origine e 
fortuna della parola, ecc. ; Bollettino delle scienze mediche di Bologna, 1890). Con quella competenza 
che tutti gli riconoscono, negli argomenti riguardanti la storia della Medicina, Corradi dice che la 
parola Influenza era già usata dagli scrittori italiani del trecento per indicare andazzo universale 
di malattia, più particolarmente prodotto, secondo le idee allora dominanti, da maligno influsso 
degli astri o da alterazione dell’aria. Così Matteo Villani parla di un'influenza, che, nella vernata 
del 1858, fece infreddare poco meno che tutti i corpi umani della città e del contado e.distretto 
di Firenze e delle circostanti vicinanze. Domenico di Buoninsegni parla, a proposito di questa e 
poi di un’epidemia del 1357, di influenza di freddo, espressione che sarebbe stata usata, come dice 
Corradi, invece che influenza di catarro ; per cui in breve infreddare, ammalare di freddo voleva 
dire essere presi dal catarro o accatarrare. Annibaie Caro parla poi di influenza del catarro, che 
colpì lui stesso, coi sintomi di depressione nervosa caratteristica, e D. G. Galeazzi, alla metà del 
secolo passato, non trova miglior determinazione per l’epidemia catarrale del 1742 di questa: 
influenza di raffreddori, mentre Varchi allargava il significato della parola a malattia che si attacca 
(come la peste del 1528 a Firenze p. es.). Fu Gio. Huxham che diede il nome di influenza, non nel 
1802, come dice il testo, ma in occasione dell’epidemia del 1743, che dominò in tutta Europa, 
come fa osservare Corradi; allora influenza diventava sinonimo di catarro epidemico, febbre catar¬ 
rale epidemica, ecc. Però in Inghilterra il nome di influenza non prevalse che in occasione dell’e¬ 
pidemia del 1782, benché l’opera di Huxham fosse pubblicata, per quanto spetta all’influenza, fin 
dal 1752; ed allora appunto in Italia si perdeva l’uso del vocabolo nostrano, onde sostituirvi quello 


(a) [Ciò non pare perchè da noi (in Italia), ai laghi, in Riviera, nelle varie città dove conven¬ 
gono molti Inglesi in quella stagione si verificarono casi di influenza, per quanto rari, e l’epidemia 
si aggravò poi alla fine del 1891 e principio del 1892 (S.)]. 
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'■“7'.'7 e ymsn Gallicelo, Bernardino Orsi, Rosa), finché al principio di onesto 

secrlo parola influenza nprende dappertutto il sopravvento cacciando nelloblìo U termine di 


Dal Corradi ricaviamo la cronologia delle principali epidemie d'influenza in Italia di cui la 

™ Roma neI 488 *• C ' secondo Dionigi d'Alicarnasso 1 siZese 

ddh er,rem ° P Ure per ' luelle epidemie ' in c| è è possibile, l'andamento 

ciella malattia, dove cioè dessa comincio e dove lini. 


Anno 

488 a. G. 


Èra volgare 

1173 

1259 

1323 

1328 

1338 

1367 

1387 

*1414 

*1504 

*1510 

1543 

*1554 

*1557 

1562 

1580 

1593 

*1597 

1610 

*1626 

*1657 

*1709 

1711-12 

1730 

1733 

1742-43 

1762 

*1767-68 

*1775 

1780 

1782 

1788-89 

1803 

1805-6 

1831 

1833 

1837 

1847-48 


Durata e andamento dell’epidemia. 

? 


Dicembre 
Marzo (?) 

Settembre 

Febbraio-marzo 

? 

Febbraio-marzo 

Gennaio-febbraio 

Gennaio-febbraio — Italia-Francia 
Inverno (Roma) — Maggio (Firenze) 

Principio giugno (Venezia) - Giugno (Bologna) - Fine di giugno (Firenze) 

Meta di luglio (Modena) — Fine di luglio (Como) — Agosto (Francia) 
Estate (Ferrara) - Autunno (Gubbio) h (trancia) 

Aprile (Camerino, Bologna) — Maggio (Lombardia) 

Maggio (Sicilia) - Luglio (Urbino, Bologna) - Agosto (Padova) - Settembre 
(Francia) — Ottobre (Paesi Bassi) 

Ottobre-dicembre (Marche) — Primavera successiva (Sicilia) 

Giugno (Piemonte, Ferrara) - Principio di luglio (Modena) - Metà di luglio 
(Bologna) — Fine di luglio (Venezia) — Agosto (Roma-Napoli) 

Giugno (Bologna) — Luglio (Roma) 

Agosto (Palermo, Messina, Napoli) — Settembre (Venezia) — Autunno (Verena) 


Inverno (Roma) — Principio primavera (Sarzana) 

Fine inverno (Civitavecchia) — Giugno (Sicilia) — Aprile 1658 (Inghilterra) 
Gennaio (Roma, Firenze) — Febbraio (Milano) — Aprile (Francia, Berlino) 
Dicembre (Piemonte) — Gennaio 

Gennaio (Lombardia, Bologna) — Febbraio (Roma) — Marzo (Firenze, Napoli) 
— Aprile (Palermo) 

Gennaio (Milano) — Marzo (Napoli) 

Ottobre (Brescia) — Novembre (Milano) — Dicembre (Venezia) 

Marzo ? 

Ottobre (Civitavecchia) Novembre (Napoli, Firenze) — Dicembre-gennaio 
(Piemonte) 


Settembre (Napoli) — Ottobre (Firenze, Pisa) 

Primavera (Torino, Milano) 

Giugno (Trento, Verona) — Luglio (Vicenza, Mantova, Pescia, Sinigaglia, Roma) 

— Agosto (Padova, Milano) — Settembre (Montecassino) 

Luglio (Padova, Venezia) — Ottobre (Verona, Mantova, Brescia) — Novembre 
e tutto l’inverno (Torino) 

Fine inverno (Lombardia) — Marzo (Liguria) — Primavera (Verona, Padova, 
Modena) 

Metà dicembre (Liguria) — Inverno (Piemonte, Lombardia, Toscana) 
Autunno (Toscana) — Novembre (Roma) — Dicembre (Napoli, Sicilia) 

Giugno (Italia superiore) — Novembre (Italia meridionale) — Dicembre (Sicilia) 
Febbraio (Piemonte, Liguria, Toscana) — Marzo (Lombardia, Veneto, Romagna) 

— Aprile (Roma) — Maggio (Napoli) — Giugno (Palermo) 

Ottobre (Nizza) — Novembre (Torino, Alessandria) — Gennaio (Bologna) — 
metà novembre (Napoli). 
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Queste non sono certamente tutte le epidemie: forse molte, specialmente locali, non furono 
registrate. Si vede in genere come in Italia rinfluenza non avesse stagione a sè, per quanto pre¬ 
ferisse rinverno, e come per lo più (in 17 epidemie) tenesse un decorso discendente cioè dalle 
parti settentrionali verso le parti meridionali: 11 epidemie solo, sono quelle segnate con asterisco, 
tennero un decorso inverso. Questo quadro dimostra ancora come nell’espandersi dell’influenza 
avesse parte il commercio da una parte, dall’altra altre circostanze, ancora occulte, legate forse 
alla virulenza del contagio. Così nel 1557 l’influenza percorse tutta Italia in 4 mesi e nel 1580 in 
due, mentre invece nel 1833 e 1837 impiegava mezz’anno per andare dal Piemonte in Sicilia, 
malgrado più agevoli fossero le comunicazioni. Talora l'invasione in Italia avvenne contemporanea¬ 
mente per varie vie, talora non tutta la penisola fu invasa. 

L epidemia principale in Italia fu quella del 1580, chiamata volgarmente Mal galantino , Mal 
mattone , Mal del bazzuccolo , del Mazzacollo ovvero del Castrone ; morbus arietis (Campi): ci venne 
dalla I 1 rancia, dove chiamossi Coqneluche , e donde irradiò per tutta l’Europa, tenendo un decorso 
da occidente ad oriente, invece che da oriente ad occidente, come di consueto. Non par vero del 
resto che la mortalità fosse allora grande, come sostengono molti e come dice il testo, poiché 
Massilio Cagnati, che teneva cattedra in Roma, disse il 1580 annua saluberrimiis (Corradi). 

L epidemia del 1889-90 provenne in Italia, come le altre, d’oltremonti e si introdusse per due 
vie, costeggiando cioè la Liguria e scendendo dalle Alpi rezie e noriche, ci fu portata cioè dalla 
Francia e dalla Germania. Esordiva il morbo nel Genovesato e nel Veneto nel dicembre, per poi 

estendersi in quello stesso mese nell’Italia centrale, che non ne fu invasa interamente colle pro- 

vincie meridionali e le isole che nel successivo gennaio. Nel dicembre il maggiore sforzo dell’epi¬ 
demia era da una parte a S. Remo e Spezia, dall’altra nel Friuli e nel Veronese. Da Genova il 

morbo si propagava a Novi, poi per Alessandria entrava nel cuore del Piemonte coll’anno nuovo, 

tacendo stragi a Torino. Ed in Lombardia, quantunque avesse preso piede nella seconda metà di 
dicembre, non dominava che nel gennaio, nel qual mese può dirsi fosse universale in Italia e nelle 
isole. Declinava il morbo nel febbraio e maggiormente nel marzo per poi spegnersi (benché non 
del tutto mai) nell’aprile, e riprendere lievemente nel dicembre 1890; nell’inverno 1891-92 l’influenza 
prese di nuovo espansione, mostrandosi singolarmente virulenta, per quanto non tanto diffusibile 
come nel 1889-90, e dando luogo in parecchi capoluoghi di Comuni (Milano, Torino, ecc.) ad aumento 
di mortalità piuttosto notevole (per malattie polmonari però), in qualche giorno fin del doppio 
e triplo della cifra normale. 

In tutto il Regno d’Italia furono denunziati casi di malattia d’influenza (a): 

Nel dicembre 1889. . . . N. 1,393 Nell’aprile 1890 .N. 1,560 

gennaio 1890 .... » 200,815 maggio 1890 .» 88 

febbraio 1890 .... » 139,104 dicembre 1891 .... » 6,461 

marzo 1890 .» 16,404 

Queste cifre però non sono attendibili se non in quanto indicano il modo di procedere della 
malattia: i medici erano così occupati da non poter tener calcolo sempre dei curati, e molti non 
ricorrevano nemmeno all’opera sanitaria. 

Quindi, meglio che dai casi consegnati di malati d’influenza, si può dedurre l’importanza della 
epidemia paragonando la mortalità nel Regno, rispettivamente nei due anni 1889 e 1890, per bron¬ 
chite e polmonite, le due malattie che più frequentemente sono causa di morte degli influenzati: i 
morti semplicemente per influenza, come si sa, sono piuttosto scarsi. Noi daremo qui la tabella 
per proviucie, onde si veda anche meglio quali sono state le regioni d’Italia più colpite. Mentre 
nel settentrione fu il gennaio il mese in cui la malattia si aggravò, nel mezzodì è stato il febbraio 
il mese più grave. 


(n) Questi dati statistici mi furono forniti dalla Direzione Generale di Statistica del Regno, a mezzo 
del D' 1 Gav. E. Raseri, che è mio dovere qui pubblicamente ringraziare per la cortesia usatami. 
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Morti nel 1889 per 


PROVINCIE 



Morti nel 1890 

per 

Influenza 

Bronchite 
e polmonite 

Qualunque 

causa 


Alessandria. 

Cuneo . 

Novara. 

Torino. 

Genova . 

Porto Maurizio . . . 

Bergamo. 

Brescia. 

Como. 

Cremona. 

Mantova. 

Milano. 

Pavia. 

Sondrio. 

Belluno. 

Padova . 

Rovigo. 

Treviso. 

Udine. 

Venezia. 

Verona. 

Vicenza. 

Bologna. 

Ferrara . 

Forlì. 

Modena . 

Parma. 

Piacenza . 

Ravenna. 

Reggio Emilia . . . 

Arezzo. 

Firenze. 

Grosseto. 

Livorno . 

Lucca. 

Massa. 

Pisa. 

Siena. 

Ancona . 

Ascoli. 

Macerata. 

Pesaro . 

Perugia. 

Roma. 



2,869 
2,547 
2,830 
4,281 
4,350 
697 
1,785 
2,028 
2,038 
1,156 
1,158 
5,083 
1,726 
429 
724 
1,131 
S 04 
1,209 
1,937 
1,468 
1,329 
1,463 
1,973 
869 
1,494 
1,570 
1,302 
927 
923 
1,209 
1,234 
3,714 
598 
413 
892 
878 
1,021 
857 
1,254 
1,103 
1,026 
1,200 
2,828 
4,173 


16,881 

16,305 

17,191 

26,904 

19,717 

3,654 

10,863 

12,612 

12,570 

7,405 

6,826 

32,737 

10,364 

2,479 

4,187 

8,714 

5,401 

7,350 

10,857 

9,471 

8.798 
9,086 

12,011 

6,558 

7,192 

7,921 

7,019 

5,908 

5,297 

6.799 

6,868 

20,497 

3,089 

2,609 

6,539 

4,911 

6,426 

5,228 

6,904 

5,877 

6,019 

6,104 

15,385 

26,777 


229 

218 

226 

422 

174 

75 

182 

220 

236 

128 

110 

424 

187 

103 

56 

103 

67 
165 
137 

52 

82 

143 

158 

68 
62 

119 

92 

83 

60 

83 

125 

246 

125 

26 

130 

118 

97 

220 

69 

75 

80 

88 

274 

377 


3,587 

2,866 

3,353 

5,085 

4,644 

769 

2,542 

2,134 

2,730 

1,550 

1,365 

6,664 

2,224 

590 

820 

1,431 

765 

1,408 

2,444 

1.464 
1,525 
1,751 
2,335 
1,071 
2,016 
1,778 
1,808 
1,172 
1,081 
1,737 
1,460 

4.464 
691 
491 

1,185 

1,095 

1,269 

1,159 

1,573 

987 

1,107 

1,412 

3,028 

4,942 


17,940 

15,985 

17,138 

27,589 

19,229 

3,480 

12,772 

12,223 

14.202 
8,067 
6,967 

36,473 

10,970 

2,972 

4,417 

9,173 

5,229 

7,703 

11,759 

9.309 
8,648 
9,760 

12.202 
6,656 
7,681 
8.462 
7,786 
5,758 
5,410 
7,835 
7,296 

21,022 

3,078 

2,906 

6,9 S 8 

5.087 

6,924 

5,737 

7,538 

5.310 
6,150 
6,566 

15,193 

26,769 
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PROVINCIE 

Morti nel 1889 per 

Morti nel 1890 per 

Influenza 

Bronchite 
e polmonite 

Qualunque 

causa 

Influenza 

Bronchite 
e polmonite 

Qualunque 

causa 

Aquila. 

11 

1,916 

10,292 

151 

2,224 

10,717 

Campobasso. 

13 

1,796 

11,020 

161 

1,954 

10,318 

Ghieti. 

5 

1,643 

9,708 

131 

1,841 

9,044 

Teramo. 

11 

1,047 

6,831 

83 

1,081 

6,231 

Avellino. 

— 

2,472 

10,477 

184 

3,064 

10,715 

Benevento. 

2 

1,452 

7,037 

154 

1,632 

6,705 

Caserta. 

2 

4,254 

19,414 

344 

5,610 

21,929 

Napoli. 

2 

6,889 

27,551 

190 

8,806 

30,239 

Salerno. 

1 

3,079 

14,249 

307 

3,847 

15,223 

Bari. 

7 

3,453 

22,488 

159 

4,460 

22,814 

Foggia. 

45 

2,039 

10,816 

256 

2,594 

11,905 

Lecce. 

16 

3,232 

16,037 

994 

3,118 

15,757 

Potenza. 

4 

3,000 

14,985 

346 

3,703 

16,641 

Cantanzaro . 

11 

3,003 

13,272 

201 

3,216 

12,819 

Cosenza . 

5 

2,242 

11,504 

217 

2,523 

11,816 

Reggio Calabria . . . 

9 

2,333 

9,890 

289 

2,582 

10,930 

Caltanissetla. 

23 

1,595 

9,155 

123 

1,814 

9,207 

Catania. 

34 

2,447 

16,843 

222 

3,758 

19,260 

Girgenti. 

111 

1,138 

10,474 

209 

1,469 

9,317 

Messina. 

— 

2,043 

11,562 

93 

2,788 

13,555 

Palermo. 

53 

3,028 

21,188 

197 

3,555 

20,209 

Siracusa. 

— 

1,323 

11,577 

195 

2,041 

12,043 

Trapani . 

6 

1,387 

9,647 

60 

1,366 

7,291 

Cagliari. 

2 

1,663 

13,151 

342 

• 2,019 

13,338 

Sassari. 

6 

1,140 

6,588 

336 

1.506 

7,439 

Regno . 

521 

144,231 

768,068 

11,758 

162,123 

795,911 


Il numero dei morti nel Regno nel 1890 ha superato di 27,843 quello del 1889, e a determi¬ 
nare questo aumento hanno contribuito, per 17,892, le morti per polmoniti e bronchiti acute e cro¬ 
niche, e per 11,237 le morti, in cui si è fatta più particolare diagnosi di influenza. Sono state in 
leggiera diminuzione nel 1890, in confronto dell'anno precedente, le morti per la massima parte 
delle infezioni acute. La mortalità per infiammazioni dell’apparato respiratorio si è aggravata nel 
1890 in quasi tutte le provincie del Regno : fanno eccezione soltanto le provincie di Rovigo, Venezia, 
Modena, Ascoli, Lecce e Trapani; ma anche in queste si ebbe un numero considerevole di morti 
per influenza. La provincia di Roma ebbe, nel 1890, 377 morti per influenza, 769 morti in più per 
bronchite e polmonite rispetto al 1889: se non fu affatto immune dall’epidemia, come sosteneva 
Baccelli, non fu certamente nemmeno delle più aggravate. 

I morti per influenza nel Regno, durante il 1890, si dividono per sesso ed età nel modo seguente: 





Maschi 

Femmine 

Da 0 

a 5 anni. 

.2154 

1837 

5 

10 


.... 185 

168 

10 

20 

» 

• • • • • 

.... 220 

212 

20 

30 

» . 

.... 783 

644 

40 

60 

» . 

.... 1310 

945 

60 

80 

» . 

.... 1419 

1382 

Da 80 

anni in 

SU ...... 

.... 266 

242 

Di età 

ignota 


.... 2 

1 


Totale 


6339 


5432 
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I maschi ne sono stati colpiti più delle femmine, e ne soffrirono particolarmente le età estreme 
fra la nascita e i 5 anni (età che si crede poco propensa all’influenza) e dopo i 60 anni. 

Se si vuole cercare quali sono le morti per influenza per professioni, calcolati i maschi dai 15 anni 
in su, si iia la seguente tavola: 


Agricoltori. 

2127 

Macellai. 

11 

Armaiuoli, fabbri, fochisti, mani- 


Maestri. 

7 

scalchi . 

40 

Materassai. 

2 

Avvocati, notai. 

21 

Medici, veterinari. 

8 

Barbieri. 

9 

Mendicanti, ricoverati. 

22 

Marinai. 

15 

Militari. 

19 

Benestanti. 

308 

Mugnai. 

19 

Braccianti. 

359 

Muratori. 

74 

Caffettieri. 

4 

Operai in genere. 

25 

Calderai, stagnai. 

10 

Orefici. 

3 

Calzolai. 

68 

Panettieri, pastai. 

14 

Camerieri, domestici. 

25 

Pastori. 

91 

Cantanti, musicanti. 

5 

Pensionati. 

26 

Cantinieri, osti. 

14 

Pescatori. . . 

10 

Cappellai. 

3 

Pizzicagnoli. 

5 

Carbonai. 

9 

Sacerdoti, monaci. 

50 

Carrettieri, stallieri. 

34 

Sarti. 

35 

Cavatori, minatori. 

6 

Scalpellini, tagliapietre. 

12 

Cenciaiuoli. 

3 

Scuolari. 

8 

Cocchieri. 

15 

Selciamoli. 

6 

Commercianti. 

64 

Sensali, magazzinieri. 

12 

Commessi. 

3 

Tappezzieri. 

4 

Concipelli. 

3 

Tintori, verniciatori. 

3 

Confettieri, pasticcieri. 

1 

Tipografi, litografi. 

2 

Cuochi, rosticcieri. 

5 

Vetrai. 

2 

Falegnami. 

Erbivendoli, fruttivendoli, polliven* 

46 

Professioni girovaghe. 

7 


Scrivani, copisti. 

8 

doli, lattivendoli. 

5 

Carrai. 

5 

Facchini. 

10 

Segatori, boscaiuoli. 

6 

Farmacisti. 

8 

Cantonieri. 

21 

Fattorini. 

10 

Panierai, sediari. 

4 

Pilatori. 

3 

Funari, canepai. 

9 

Fonditori. 

1 

Tessitori. 

14 

Fornaciai, stovigliai. 

13 

Fattori, agenti. 

5 

Fornai. 

8 

Solfatari. 

4 

Guardie. 

1 

Altre professioni e professioni in- 


Impiegati. 

Ingegneri, geometri. 

28 

9 

determinate. 

64 



Locandieri. 

3 

Totale . 

3923 


Il numero maggiore, come si vede, è dato dagli agricoltori, braccianti e dai benestanti, poi 
vengono i pastori, i calzolai (che vivono in ambienti poco aerati), i commercianti e muratori: tutte 
persone, come si vede, che (eccetto i calzolai) abitualmente fanno vita all’aria libera. Subito dopo 
notiamo i sacerdoti (forse per l’età), gli armaiuoli, fuochisti, ecc., per lo più propensi alle malattie 
di petto, i falegnami, i carrettieri e i sarti, ecc. Notiamo però che per fare un calcolo giusto biso¬ 
gnerebbe conoscere le cifre dei componenti le singole professioni. 

Riproduco ancora qui il prospetto che mi fu dato gentilmente dalla Direzione centrale di Sta¬ 
tistica sanitaria militare come quello che meglio d’ogni altro è atto a fornirci indicazioni precise 
della diffusibilità del male, sapendosi in modo preciso il numero dei soldati presenti sotto le armi 
e tenendosi giornalmente esatto conto dei malati: desso indica come la malattia non abbia rispar¬ 
miato nemmeno l’esercito. 
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Presenti 

sotto le armi 

Ammalati 

di influenza 

Morti 

per influenza 

1 

Morti 

per 

bronchite, 
polmonite 
e pleurite 

Morti 

p. r altre 

malattie 

Totale 

del morti 


1 

1889 

1890 

1889 

1890 

1889 

1890 

1889 

1890 

1889 1890 

1889 

1890 

Gennaio... 

232,238 

! 

241,170 


63,003 


4 

52 

110 

118 

117 

170 

227 

Febbraio.. 

230,900 

244,500 


3,202 


7 

48 

49 

82 

108 

130 

157 

Marzo. 

234,354 

243,377 

— 

150 

— 

2 

53 

45 

93 

113 

146 

158 

Aprile.. 

233,569 

243,519 



— 

— 

46 

46 

107 

109 

153 

155 

Maggio. 

233,411 

243,328 



— 

— 

54 

42 

106 

107 

160 

149 

Giugno. 

239,923 

242,162 

— 

— 

— 

— 

43 

26 

100 

132 

143 

158 

Luglio. 

230,445 

238,121 

— 

— 

— 

— 

39 

34 

132 116 

171 

150 

Agosto. 

197,599 

207,741 

— 

— 


— 

37 

17 

136 110 

173 

127 

Settembre 

172,901 

191,545 


— 


— 

23 

15 

96- 101 

119 

116 

Ottobre.... 

172,295 

186,907 


— 

— 

—- 

23 

9 

91 

99 

114 

108 

Novembre 

219,132 

187,531 


— 

— 

— 

21 

11 

81 

68 

102 

79 

Dicembre. 

235,105 

187,777 

4409 

— 


— 

65 

18 

95 

63 

160 

81 

Forza media 
dell'anno 

Totale 

218,917 

221,384 

4409 

66,355 


13 

504 

422 

1237 1243 

1741 

1665 


Anche nell’esercito l’epidemia tenne lo stesso andamento che nelle altre classi sociali: ebbe il 
suo maximum nel gennaio 1890, in cui erano malati d’influenza il 38,27 °/ 0 dei presenti sotto le 
armi: in media furono colpiti circa il 33,91 %, facendo il calcolo per tutta l’epidemia. Queste cifre 
sono d’accordo con le cifre che si verificarono anche negli istituti pubblici e privati di beneficenza, 
industriali, ecc. Per quanto riguarda la mortalità si vede dallo specchietto annesso come dessa sia 
solo aumentata in modo rilevante nel gennaio 1890, in cui la cifra delle morti per malattia del¬ 
l’apparecchio respiratorio superò del doppio quella verificatasi nell’anno antecedente, e nel dicembre 
1889 in cui si ebbero 65 morti per malattie dell’apparecchio respiratorio in confronto di 18 veri¬ 
ficatesi nello stesso mese 1890, quando non vi era più l’epidemia. La mortalità totale però fu in 
diminuzione nel 1890 in confronto del 1889, malgrado la forza sotto le armi sia cresciuta. Si capisce 
che l’influenza nei soldati abbia avuto effetti minimi per riguardo alla mortalità, trattandosi di 
persone giovani e robuste, che nei mesi invernali non erano soggette a fatiche. 

Se vogliamo del resto avere qualche notizia più particolare, vediamo come in Pavia (ringrazio 
il Direttore dell’Ufficio medico municipale, Dr Gazzani, che mi fornì queste notizie) l’influenza, esor¬ 
dita nella seconda metà di dicembre del 1889, ben tosto si diffuse, raggiungendo il maximum nel 
gennaio e spegnendosi nel marzo. Nell’educandato delle Ganossiane si ebbero 48 casi d’influenza 
su 56 convittrici, nel Ricovero di Mendicità e nel Pio Albergo Pertusati, ambidue occupati da persone 
attempate, si ebbero rispettivamente 60 casi su 98, e 106 su 224 abitanti. Così pure si verificarono 
65 influenzati su 98 persone nei due Orfanotrofii. Invece nel corpo delle Guardie daziarie, esposte 
alle intemperie, si verificarono appena 38 influenzati su 86 persone. Come si vede, in Pavia 1 in¬ 
fluenza invase un numero notevole di persone, poiché pare che nella popolazione civile, in quella 
che ricorse alla cura gratuita, si sieno verificate le stesse proporzioni: piu di /, della popolazione 
fu colpita daH’influenza, al dire del Dr Cazzani, e la mortalità per essa si può calcolare all’l °/ 00 
circa: dato però congetturale. In effetto la mortalità totale dal dicembre 1889 a tutto api ile 1890 
fu minore della media degli stessi cinque mesi del quadriennio antecedente 1886-89, quantunque 
la mortalità per malattie polmonari nella stessa epoca sia stata un po’ maggiore. Nel gennaio 1890 
la mortalità totale fu di 128, di cui 30 per bronchite e polmonite e 98 per altre malattie; nel gen¬ 
naio 1889 invece la mortalità fu appena di 76, di cui 9 per bronchite e polmonite, e 67 per altre 
malattie. In complesso si ebbero, nel 1889, 877 morti, di cui 100 per bronchite e polmonite, e il 
resto per altre malattie; nel 1890, 968 morti, di cui 114 per malattia polmonare, e il resto per altre 
malattie: la mortalità del 1890 superò quella del 1889 di 91. 
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Anche in Milano la malattia, comparsa verso la metà di dicembre del 1889, attaccò ogni ceto 
d, persone e in breve spazio di tempo un numero straordinario di individui; il male, contagioso 
era di natura benigna pero, al contrario di Torino, dove fece stragi isolo nell’epidemia 1891 92 e’ 
specialmente nel gennaio 1892, l’influenza in Milano assunse una virulenza insolita, producendo per 
qualche giorno una mortalità superiore al triplo del normale, senza essersi però tanto generaL 
zata come nell epidemia antecedente 1889-90. ® 

Come si verificò in tutte le altre città, anche in Milano l’influenza si sparse negli ospedali nei 

dalli 25 1 Caserme ' nelle Poponi, nelle scuole e nei conventi, nelle case private : il 3 gennaio, 

dalle 26 scade comunali mancavano 356B allievi su 13,911 inscritti, e 115 docenti. Il numero dei 

colpiti s. calcola al quarto della popolazione. Gli orfanotroiìi diedero la cifra massima del 47,1 
di influenzati, del 40 •/„ i pompieri, del 28 e 27 •/„, i ricoveri ed ospedali, del 26, 24 °/„ i monasteri 
e co iegi, le prigioni de.l'.l V e i manicomii privati dell*./., «oc U re’lativa immunità deTrto 
veratinel manicomio contro l’influenza si verificò quasi dappertutto, forse dovuta al minor contatto 
coll esterno, forse a particolare resistenza del sistema nervoso contro l’agente infettante. 

r„nr™T n !i e i I ’ 1 i nflUenZa 3 .“‘‘“r 0 ’ ' a mortalità P er malattie dell’apparato respiratorio fu maggiore, in 
confronto del triennio antecedente, di 319 persone in più, però la mortalità nel 1890 in Milano 

T Z e ZZ 1 qUella dd 1889 (27 ’ 07 ma inferiore a quella degli 

■nati mor fi 18 om ’ ( ’® ‘! n) 6 1888 '- 80 ’ 08 °/°°>’ 1 nati nei 1890 "> Milano furono (esclusi 

. m ° rt,) 13 ’° 29 ’ ° umero m ^ erIore a quello del 1889 (13,449 , benché la popolazione nel 1890 
fosse superiore a quella del 1889, cioè 389,061 nel 1889, e 407,332 nel 1890. 

Sarebbe inutile proseguire oltre ad esaminare le cifre date dalle varie città dove l’influenza 

infierì in quella epidemia: Torino, Venezia, Roma, Napoli, Firenze, Palermo, Bologna, Modena, 
Parma, Siena, Pisa, Sassari, Messina, Catania, ecc. 


Tutti i dati concordano a stabilire una percentuale del 25 ai 50 °/ 0 delle persone colpite, e una 
mortalità, maggiore durante quel periodo, per malattie dell’apparato circolatorio. 


Dirò solo come, in relazione con quanto si dice nel testo (vedansi le pagine seguenti) circa 
azione delle condizioni telluriche ed atmosferiche atte a generare l’influenza, non dubiti il P. Denza 

(P. Denza, L anticiclone del novembre 1889; Atti dell'Accademia pontificia dei Nuovi Lincei 1890 _ 

Le alte pressioni del dicembre 1889 e gennaio 1890 (ivi)) esista una relazione fra l’epidemia del 
1889-90 e lo stato meteorologico anormale che fu in Italia ed in tutta l’Europa occidentale nei mesi 
di dicembre e di gennaio; temperatura mite, ossia tranquilla, pressioni elevate, con prevalenza dei 
venti del mezzogiorno (che si sa portare umidità, e temperature moderatamente alte). Nel novembre 
1889 il barometro si mantenne costantemente alto, ma la temperatura fu più bassa almeno nella 
parte meridionale, di guisa che mentre da noi e nel mezzodì della Francia il termometro discendeva 
a 5 e più gradi sotto zero, nelle settentrionali e nell’estrema Norvegia anziché toccare quel punto 
vi stava sopra, perfino di altrettanto, e ciò per effetto dell’anticiclone che scorrazzò in quel tempo 
nella direzione della latitudine. — Senonchè l’influenza camminava già in Europa prima che avvenisse 
la singolare inversione nell’andamento naturale della temperatura e continuava oltre mare, dove non 
incontrava lo stagnamento dell’aria che dietro sé lasciava; nondimeno non devesi perdere di vista la 
correlazione che può esservi fra le correnti atmosferiche e la progressione dell’influenza (Corradi). 


Ma l’influenza non ha soltanto effetto diretto nel causare la morte delle persone che colpisce, sib- 
bene un effetto indiretto anche sulle nascite, stante la sua grande diffusione, e lo stato di prostrazione, 
in cui mette le persone che colpisce. 

Riproduciamo qui una statistica dei nati, nati morti, e morti (esclusi i nati morti) per mesi e per 
un quadriennio (nel Regno). A destra sono notati i mesi di concepimento. 


Statistica dei nati, nati-morti e morti per mese. 
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Grippe od Influenza 


a audlldd 1880°^^“^ C ° me ^ tot f tà de j. morU nel Re S"° ««11890sia, come dicemmo, superiore 
a quella del 1889, ma inferiore a quella degl, anni 1887 e 1888 («): i mesi in cui si verificò rrLtrior 

numero di morti sono quelli corrispondenti all’epoca in cui dominava l’epidemia. ^ 

Confrontando poi le nascite, per mesi, nel quadriennio 1887-90, vediamo che nei mesi di set- 

llla cifra d 6 ’ ^ ^ ^ haVVÌ UUmer ° di naSCÌte densamente inferiore 

alla cifia de, mesi corrispondenti dell’anno 1889 non solo, ma anche degli anni antecedenti e il 

numero delle nascite (esclusi i nati-morti) fu nel 1890 inferiore di 66,094, mentre quello dei morti 

supero di 27,843 la cifra del 1889: anche il numero dei nati-morti fa n 1890 'Seriore di Za 

quello de, nati m ° t ; ^ 1889, ciò che indica colle altre cifre una minor potenza generativa, mal 

1887 88 dUm ^ a V°V° l * Z ' one - Sl vede a PPunto che la cifra totale dei nati anche negli anni 
1887-88 e superiore a quella del 1890. e 

In complesso, nel solo anno 1890, lo sbilancio nella popolazione del Regno fu, per effetto del- 

ZT U T H 93 ’ 93 , 7 abÌt r\! ra “ " Umero dd m “ rti «» P» '• nuniero del!e nasci'te^n Zl\Zu 
comprendendo , nati-mort., che rappresentano sempre una passività). Vero è che il numero dei 

J 18 m 88 n e IwtT' l " rrT ^ 'f™ 0 ™ a ? Uell ° de » H anni antecedenti (235,629 nel 1888, 236,883 
1888, e 280,4ol nel 1889), ma la diminuzione di 6432 matrimonii nel 1889 in confronto del 1888 

non ispiega 1 enorme diminuzione delle nascite, tanto più che nel 1888, il numero dei matrimoni fu 

supenore a quello del 1887. Nell anno 1890, anno dell’influenza, abbiamo avuto una diminuzione 

ancora ^agg.ore nei matrimonii, che per lo più si fanno da ottobre a marzo, essendosi appena fatti 
in tutto 1 anno 221,972 matrimonii. 

In Francia nel 1890 si verificarono all’incirca gli stessi effetti sulla popolazione civile e militare 
per l’influenza, che in Italia. 

Si ebbero in quell’anno 838,059 nascite, 876,505 decessi, 269,332 matrimonii: mai dopo gli anni 
disastrosi 1870-71 la cifra delle nascite e dei matrimonii era stata così bassa, e sì elevata quella dei 
decessi, per cui si ebbe un eccesso delie morti sulle nascite di 38,446, mentre prima l'eccesso delle 
nascite sulle morti variava d.. 44 mila a più di 100 mila ogni anno; solo nel 1854-55, la mortalità 
dovuta al colèra e alla guerra di Crimea avea avuto per effetto di far perdere alla Francia rispet¬ 
tivamente 69 mila e 35 mila abitanti, e nel 1870 e 71 numero 103 mila e 445 mila abitanti pel solo 
fatto dell’eccesso delle morti sulle nascite. Il colèra del 1832 che pure avea fatto quasi un milione 
di vittime (933 mila) non avea potuto annullare l’eccesso delle nascite. 

La mortalità da 20 °/ 00 nel 1889 è salita per effetto dell’influenza a 22 °/ 00 nel 1890 in Francia. 
In Italia gli effetti, per quanto gravi, non furono così disastrosi : per quanto i nati sieno dimi¬ 
nuiti, e i morti cresciuti, quelli da 38,3 °/ 00 nel 1889 a 35,9 nel 1890, una delle cifre minime, para¬ 
gonabile solo a quelle del 1874 (34,9 o/ 0o ) e 1880 (33,9 °/ 00 l; i morti da 25,63 <>/ 0o ue l 1889 a 26,39 °/ 00 
nel 1890, cifra che è del resto superata nel 1888 (27,55 °' 00 \ ciò non di meno si ebbe ancora un 
eccesso delle nascite sulle morti, anche nel 1890, di 287,192, per cui il numero dei morti per quanto 
raggiungesse il 73 7 0 dei nati nel 1890, cifra alta (nel 1889 si ebbe solo il 67 °/ 0 ), ma eguale a 
quella del 1888, ciò non di meno in definitiva la popolazione si trovò aumentata. 

In t rancia pure come in Italia il numero dei decessi fu grande nei primi tre mesi dell’anno, 
avendosi avuto nel 1890 in gennaio, febbraio e marzo rispettivamente il 35<>/o, 18 °/ 0 e 9 »/ 0 di mor¬ 
talità di più che nei mesi corrispondenti del 1889. 

40,000 si calcolano i decessi in Francia per l’influenza nei primi tre mesi del 1890, e questa cifra 

pesò di più su Parigi che sulle altre città; la campagna fu meno provata dall’influenza. Nell’esercito 

si ebbero, nel dicembre 1889, 60 mila casi di influenza (7, circa dell’effettivo), di cui 9 mila gravi 

e quindi ricoverati negli ospedali: essendo l’epidemia durata ancora due mesi con eguale intensità, 

si calcola che abbia colpito una persona su due nell’esercito. Lo stesso pare siasi verificato nella 
popolazione civile. 

V. Turquan (Revue scieutifìque, 1° semestre, n. 3, 1892) calcola a 60 mila il numero dei decessi 
per influenza in Francia durante tutta la durata dell’epidemia 1889-90. 

Le nascite nei mesi di settembre, ottobre, novembre 1890 furono inferiori rispettivamente di 
8 mila, 12 mila, 6,500 dei corrispondenti mesi del 1889, cioè in tutti i tre mesi, si ebbe un deficit 
di nascite di 26,500, da imputarsi all’influenza che aveva diminuita la potenza generativa. Sono 
dunque da 67 mila ad 87 mila abitanti che l'irifluenza ha sottratto alla Francia. L’Italia, come 
vedemmo, ne perdette di più, 93,937, con la differenza che da noi si verificò egualmente l’aumento 
della popolazione, mentre il contrario si notò in Francia. 

Sarebbe utile compulsare anche le cifre date dalle altre nazioni, le quali ebbero a soffrire pure del- 
I influenza, ciò che per brevità tralasciamo: dappertutto si verificò questo fatto che dimostra l’in¬ 
fluenza non essere quella malattia così leggiera quale il volgo e molti medici la credono. Essa 
miete forse più vittime del colèra, ed equivale ad una disastrosa guerra. 

% 

(a) E notevole il fatto che il 1889 fu un anno singolarmente salutare in Italia, per cui i confronti 
Ira il 1889 e il 1890 riescono più a danno di quest’ultimo, che se si confrontassero gli anni ante¬ 
cedenti 1887-88 al 1890. 
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Se si aggiungerà a tutto ciò 1 interruzione che dessa reca negli affari, immobilizzando gran parte 
della popolazione ad un tempo, gli strascichi che lascia e che durano anni ed anni ancora dopo pas¬ 
sata l’epidemia destando affezioni nervose latenti: neurastenia, isterismo, alienazioni mentali, tabe, ecc. 
si capisce ancora di più quale terribile morbo sia questo, il quale pur si presenta sotto un aspetto 
relativamente benigno, che gli valse il nome di febbre alla moda , mal galantino, ecc. 

L’ultima epidemia in Italia poi ha persuaso di due fatti i medici: 1° che l’influenza era conta- 
giosa; 2° che dessa era molto più grave di quello si credesse prima (S.)]. 


Decorso delle epidemie in generale, e dell’epidemia 1889-90 

in particolare — Eziologia. 


Vie di propagazione. — Abbiamo detto che dopo l’epidemia del 1730 si 
vide sempre l’influenza camminare da nord a sud (a) e dall’est all’ovest. Anche 
l’epidemia del 1889-90 obbedì a questa legge. Essa, nelle vie tenute per dif¬ 
fondersi, fu identica alle grandi epidemie precedentemente conosciute. 

Poco importa sapere se l’origine prima dell’epidemia sia stata in Siberia, 
in Persia, nel Turkestan o nel paese di Boukara; ciò che è interessante si è 
che l’influenza è endemica a Pietroburgo ed a Mosca. J. Teissier (1), in base 
a documenti più che sicuri tolti dai registri degli ospedali, ha potuto consta¬ 
tare che ogni anno in queste due grandi città si osserva regolarmente in pri¬ 
mavera ed in autunno un certo numero di casi di Grippe infettiva. 

Da endemica molto facilmente l’influenza può farsi epidemica ed anche 
assumere il carattere di una vera pandemia. Nel settembre del 1889 essa fece 
la sua solita apparizione nei grandi centri della Russia, dove si è abituati a 
vederla: ma in quell’anno l’influenza non tardò a prendere il carattere di facile 
diffusibilità (Teissier). 

Ai primi di novembre l’epidemia comparve in Russia e si propagò tanto 
da colpire un terzo della popolazione. Il 26 novembre, l’influenza fece il suo 
ingresso a Parigi nel magazzino del Louvre, dove colpì 670 impiegati. Dap¬ 
prima rimase localizzata a questo focolaio iniziale; in seguito si espanse, verso 
la fine della prima settimana di dicembre, estendendosi al magazzino del 
Petit-Saint-Thomas, all’Amministrazione delle Poste, alla scuola politecnica, 
alla scuola centrale, alla scuola Saint-Cyr, ecc. ecc.; quindici giorni dopo 
aveva invaso il mezzodì della Francia. 

L’epidemia scoppiò a Berlino nello stesso tempo che a Parigi; a poco a 
poco si portò a Vienna, quindi si propagò in tutta l’Europa meridionale, passò 
in Africa, e finalmente fu importata nell’America del Nord. 

A Parigi, il maximum d’intensità della malattia fu osservato nella prima 
settimana di gennaio ; quindi l’epidemia decrebbe, e si estinse in principio di 
febbraio. 

La diffusione dell’ influenza non supera la celerità delle comunicazioni 
umane. Nel 1780 l’epidemia impiegò più di 6 mesi per giungere da Pietro¬ 
burgo a Parigi, mentre nel 1837 essa percorse la stessa distanza in meno di 
sei settimane. Nel 1889-90 essa si propagò talora colla celerità dei treni più 
rapidi. 

L’influenza segue sempre nel suo espandersi una maniera particolarmente 


(a) [Come si vide a pag. 296 ciò non è sempre esatto (S.)]. 

(1) J. Teissier, L'Influenza en 1889-90 en Russie (Rapporto della Commissione al Ministro della 
Pubblica Istruzione). 

20. — Tr. Med. — Malattie infettive , I, p. 2 a . 
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interessante. Essa si propaga dapprima ai grandi centri situati lungo le grandi 
linee di comunicazione: invade ad un tratto Berlino, Parigi, Vienna, Presburgo, 
Cracovia, Kiel, Copenhagen. Da ciascuno di questi grandi centri, la malattia si 
dissemina in focolai secondari verso le agglomerazioni umane meno impor¬ 
tanti, per poi estendersi in ultimo sino nelle località più isolate (1). Noi parle¬ 
remo in seguito delle particolarità di questo modo di propagarsi, le quali ci 
rischiareranno un punto controverso dell’eziologia dell’influenza. 

Tuttavia rimane ancora qualche punto oscuro riguardo al decorso di 
certe epidemie d’influenza. Questa malattia sembra essere scoppiata sponta¬ 
neamente in Inghilterra, a Hull, nel mese di aprile 1891. Tre settimane dopo 
essa si propaga a Sheffield, poi a Leeds ed a Bradford; arriva a Londra sei 
settimane dopo. Perchè, chiede Talamon (2) in un recente articolo, la malattia 
che nel dicembre 1889 fu così facilmente e rapidamente importata a Londra 
ed in Inghilterra non venne esportata da Londra sul continente durante l’epi¬ 
demia del maggio 1891? Le comunicazioni fra Londra e la Francia, il Belgio 
e l’Olanda non erano allora nè meno pronte nè meno frequenti che nel 1889, 
nè era stata presa a questo riguardo alcuna misura d’isolamento, di profilassi 
o di disinfezione. La trasmissione fra uomo e uomo non vale dunque a spie¬ 
gare ogni cosa? 

Influenza delle variazioni atmosferiche. — Già da lungo tempo si erano 
accusate le perturbazioni atmosferiche di essere la causa determinante lo 
scoppio delle epidemie di influenza. Schònlein, Boeckel (di Strasburgo) ne 
avevano dato la causa all’ozono contenuto in eccesso nell’aria. Essi credettero 
di aver dimostrato che questo gas agisce sulle vie respiratorie, e che per azione 
di esso le bronchiti tendono a diventare epidemiche. Si era già notato che 
le epidemie del 1870, 1871, 1873, 1875 si erano verificate in seguito a grandi 
perturbazioni atmosferiche, a brusco passaggio da un freddo eccessivo a una 
temperatura relativamente elevata. 

Nel 1889, in Russia, tanto a Pietroburgo che a Mosca ed a Varsavia, quando 
l’endemia d’influenza passò allo stato di epidemia, la propagazione si fece, 
secondo l’opinione di Teissier, grazie a grandi perturbamenti cosmici che avreb¬ 
bero aiutato lo sviluppo del germe patogeno, e facilitato la sua disseminazione. 
Questi perturbamenti cosmici sarebbero stati rappresentati da una serie di 
depressioni barometriche, da una temperatura molto superiore a quella media 
della stagione, da un’umidità eccessiva, che giungeva fino a saturare l’atmosfera. 
E interessante il fatto osservato a Varsavia, dove l’epidemia presentò per un 
certo periodo un arresto nella sua diffusione, il quale arresto coincideva pre¬ 
cisamente con un rialzo momentaneo della pressione barometrica; l’epidemia 
non riprese la sua intensità che più tardi, quando le condizioni meteorologiche 
ritornarono quali erano allo scoppiar di essa. Gol ricominciare della stagione 
fredda si osservò una diminuzione rapida della morbidità e della mortalità. 

Teissier crede inoltre che l’adulterazione delle acque dei fiumi non sia rimasta 
assolutamente estranea allo sviluppo deH’influenza. Durante l’epidemia le acque 
della Newa, a Pietroburgo, contenevano molto maggior quantità di materiali 


(1) L’Amministrazione ha ordinato in tutti i punti del territorio francese nei quali infierì l’epi¬ 
demia del 1889-90, un’inchiesta i cui risultati saranno fra breve presentati all’Accademia da Proust. 
A.-J. Martin, incaricato dello spoglio dei documenti, ci ha comunicato oralmente che questi documenti 
confermano pienamente le cose da noi dette sopra a proposito del modo di diffondersi dell’epidemia. 

(2) Talamon, La contagion de la grippe pendant l’épidémie de 1889-90 en Angleterre; Médecine 
moderne , 16 luglio 1891. 
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organici, che non nei tempi ordinarii. In ottobre, prima del comparir del¬ 
l’influenza, le acque della Vistola contenevano più di 21 milione di germi per 
litro, mentre invece in dicembre, quando l’epidemia decresceva, essa non ne 
conteneva più che 135,000. Le analisi fatte nelle medesime epoche durante le 
annate 1889 e 1890, non diedero tali differenze. “ Questo inquinamento delle 
acque, scrive Teissier, sembra non essere affatto estraneo allo sviluppo del¬ 
l’influenza, la quale bene spesso ha incominciato a manifestarsi lungo il corso 
di acque inquinate, precisamente come a Pietroburgo, a Mosca ed a Varsavia. 
L’immunità di certe regioni o di certe case, nelle quali si fece uso di acque 
potabili assolutamente pure, viene a confermare in certo modo, in un altro 
ordine di idee, questa veduta dell’azione patogenetica diretta od indiretta del¬ 
l’acqua di alimentazione. L’ambasciata di Francia a Pietroburgo, la quale si 
serve di acqua perfettamente pura, ha goduto durante l’epidemia un’immu¬ 
nità assoluta „. 

Secondo Teissier adunque, il quale fece un’inchiesta in Russia qualche mese 
dopo l’epidemia, la presenza dell’agente patogeno dell’influenza nell’acqua 
sarebbe possibile, ed il suo diffondersi nell’atmosfera sarebbe determinato da 
condizioni meteorologiche generali. 

Duflocq racconta un fatto occorso durante l’ultima epidemia, il quale tende 
a dimostrare l’azione delle influenze cosmiche sullo scoppio dell’influenza in 
certe regioni. “ Due muratori ammalati d’influenza, provenienti da Parigi, arri¬ 
vano il 22 dicembre nel borgo di Saint-Germain-Beau-Pré (Creuse), dove non 
esisteva alcun caso di questa malattia. Il 25 dicembre, la madre di uno di 
questi due è cólta daH’influenza. Questi tre casi restano isolati sino al 4 gen¬ 
naio. In questo giorno il caldo è eccessivo : nel dopopranzo il tempo si fa 
minaccioso, tuona violentemente a più riprese: nella sera stessa ed all’indomani 
150 persone sono cólte dalla malattia. Questo fatto è interessante dal punto 
di vista delle condizioni meteorologiche, che favoriscono la coltura e la dif¬ 
fusione del germe infettivo dell’influenza. Si può paragonare quanto successe 
in questo caso a proposito dell’influenza a ciò che accade per certi parassiti 
dei vegetali, per es. per il mildew, il quale si sviluppa e si diffonde, si può 
dire istantaneamente, per azione di certe modificazioni atmosferiche, quando 
fino ad allora solo qualche pianta è infetta „ (Duflocq). 

Recentemente la questione dell’influenza delle modificazioni atmosferiche 
sul comparire della malattia in discorso fu ripresa da Luigi Masson che ne 
fece oggetto di una comunicazione alla Società di medicina pubblica e d’igiene 
professionale (1). — Anche A. J. Martin ha pubblicato ora un lavoro a questo 
proposito (2). I documenti ricchi in particolari, riferentesi all’epidemia, che 
L. Masson ha saputo raccogliere, circa le differenti modificazioni atmosferiche, 
ci parvero degni di nota. 

Dalle ricerche di Masson risulta che a Parigi, per tutta la durata della 
epidemia, si trovò un insolito rialzo nella pressione barometrica. Questa pres¬ 
sione rimase costantemente al disopra di 760 mm., mentre invece la media 
è in generale 755 mm. Specialmente fu elevata la pressione durante il mese 
di novembre, nel quale si mantenne in media a 769 mm ,2. Il massimo assoluto 
di 779 mm ,8 fu raggiunto il 20 novembre 1889: è notevole il fatto segnalato da 
Martin, che cioè, ad eccezione dell’anno 1867, si deve rimontare sino al 1757 
per trovare una pressione barometrica cosi elevata. 


(1) L. Masson, Société de médecine publique et d’hygiène professionnelle, maggio 1891. 

(2) A.-J. Martin, Gaz. hebdom. de Méd. et de Chir ., 13 giugno 1891, p. 278. 
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La temperatura, al contrario, si abbassò man mano che aumentava la 
pressione, luttavia il freddo non fu molto intenso, poiché la temperatura 
non discese al disotto di 5°. 

Le ricerche sull’umidità dell’aria diedero i risultati seguenti: poca acqua 
cadde durante il periodo dell’epidemia. L’umidità dell’aria tuttavia fu consi¬ 
derevole durante questo tempo: lo stato igrometrico si elevò costantemente 
e sorpassò anche 0,80 quando l’epidemia raggiunse il suo maximum. 

I venti nulla offrirono di particolare: dal 10 novembre 1889 al 1° febbraio 
1890 essi spirarono quasi costantemente da sud a sud-ovest, come in generale 
accade a Parigi. D’altra parte il cammino generale dell’epidemia che, come 
abbiamo notato, avvenne nell’emisfero nord dall’est all’ovest, e dal nord al 
sud, si compiè precisamente in direzione inversa alla direzione dei venti che 
predominarono in quei giorni. 

La radiazione , cioè il rapporto fra i raggi luminosi ricevuti in un dato 
luogo, e quelli che si dovrebbero ricevere se il cielo fosse completamente privo 
di nubi, era una nozione importante a conoscersi. La radiazione subì un note¬ 
vole abbassamento in principio dell’epidemia: il minimum di 7,8 si verificò 
nella 51 a settimana del 1889, ed era inferiore di 6,7 alla media normale dedotta 
da 12 anni d’osservazione all’Osservatorio di Montsouris. — Il difetto di luce 
solare fu costante durante tutto il periodo -deH’epidemia. 

Nella maggior parte delle stazioni meteorologiche a Vienna, a Berlino, a 
Bruxelles, ecc. ecc. si constatò che l’influenza si accompagnò ad un tempo 

umido e nebbioso, ad un freddo poco intenso, e ad un’altezza insolita della 
pressione barometrica. 

Le curve grafiche e le tavole, redatte da L. Masson, per dimostrare i rap¬ 
porti di questa grande epidemia colla pressione atmosferica, ci rivelano che 
in Europa le curve della mortalità e quelle delle oscillazioni dell’ago baro¬ 
metrico coincidono quasi sempre, settimana per settimana; ai massimi ed ai 
minimi dell’una corrispondono i massimi ed i minimi dell’altra: i periodi di 
grande mortalità sono in certo modo accompagnati quasi sempre da ele¬ 
vazioni di pressione, e questo vale per tutte le regioni, salvo che per la Russia 
(Martin). 

La Russia sola, come vedemmo, ha fatto eccezione a questa regola, giacché 
le ricerche di Teissier hanno dimostrato che la pressione barometrica era 
bassa e la temperatura relativamente alta nei giorni in cui la mortalità fu 
maggiore. Come spiegare queste manifestazioni affatto inverse in Russia? 
Forse, dice Martin, questo è da attribuirsi al fatto dell’essere l’influenza accli¬ 
matata, endemica in Russia, il che permette che essa possa adattarsi a 
manifestazioni atmosferiche multiple e subire contemporaneamente nuove recru¬ 
descenze in modo più facile. 

Noi ci guarderemo bene dal trarre delle conclusioni da quanto si è detto, 
e ci limitiamo semplicemente a queste constatazioni meteorologiche senza 
interpretarle. Sono dei documenti nuovi, che offrono parecchie particolarità 
molto interessanti e che forse un giorno aiuteranno non poco a rischiarare la 
patogenia ancora così oscura dell’influenza. Simili ricerche meteorologiche 
dovrebbero essere tentate anche su tutte le altre epidemie. 

La pressione, il calore, la siccità, l’umidità, la luce, noi sappiamo speri¬ 
mentalmente che agiscono sulla vitalità e sulla virulenza dei microbii. Perchè 
non si dovrebbe verificare lo stesso fatto nell’ordine naturale delle cose? Forse 
che non potrebbero certe condizioni meteorologiche aiutarci a spiegare sino ad 
un certo punto ciò che ancora oggidì chiamiamo genio epidemico ? 
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Nell eziologia dell’influenza convien tener conto ancora delle cause che 
possono determinare la comparsa di complicazioni così varie, che si sviluppano 
come vere infezioni secondarie. Queste complicazioni, nel massimo numero dei 
casi, sono dovute all’invasione di altri germi comuni, di cui parleremo più sotto. 

Contagio. La questione della contagiosità dell’influenza sollevò in ogni 
tempo delle grandi discussioni. Finora si era invocato contro il contagio la 
rapidità colla quale la malattia si propaga. Noi abbiamo già avuto occasione 
di accennare come essa non si diffonda più rapidamente dei mezzi di circo¬ 
lazione meglio perfezionati. 

Lo studio dell’epidemia del 1889-90 ha portato non poca luce su tale 
questione eziologica. Grandi discussioni si fecero a questo proposito in seno 
all’Accademia di medicina ed alla Società medica degli ospedali e le opinioni 
si divisero in due campi: da una parte i contagionisti, dall’altra gli anticon- 
tagionisti. 

Alla Società medica di Berlino, Furbringer, Becker, Leyden, Gràntsel si 
dichiararono contro la contagiosità, ed in favore Herioch e Guttmann. In Austria, 
Nothnagel è contagionista, Schriner anticontagionista. 

Villard (di Marsiglia) (1) osserva con ragione che, per potere apprezzare 
convenientemente il contagio nell’ influenza, bisogna studiarlo nei centri iso¬ 
lati, nei villaggi lontani, nei conventi, nelle prigioni, negli ospedali, a bordo 
delle navi. 

Brochin (2) ricorda il caso, citato da Cullen e Macquen, di una città di 
Irlanda, che, rimasta sin’ allora salva dall’ influenza, ne fu ad un tratto colpita 
precisamente all’indomani del giorno in cui l’agente delle imposte, che era 
influenzato, si dovette portare colà per certe esazioni. 

Grasset racconta che, durante l’ultima epidemia, a Frontignan non si veri¬ 
ficarono casi d’influenza, finché non giunse colà una persona, proveniente da 
Parigi e colpita da questa malattia. Questo tale pranza con 10 altre persone 
delle quali 5 contraggono la malattia. Una di queste persone in seguito porta 
la malattia in un piccolo villaggio vicino sino ad allora immune. 

Il vapore postale Saint-Germairi, partito il 2 dicembre da Saint-Nazaire, 
prende a bordo, a Santander, un viaggiatore proveniente da Madrid: all’indo¬ 
mani del suo imbarco questo viaggiatore è còlto da influenza, e da allora la 
malattia si diffonde in modo che 154 passeggieri su 436 ne rimasero colpiti 
(Proust). 

11 doti. Antony citò alla Società degli Ospedali questo fatto: tutto il per¬ 
sonale di servizio dei detenuti di Val-de-Gràce era perfettamente sano, 
mentre l’influenza infieriva in tutto il resto dell’ospedale: un influenzato entra 
in servizio, e la malattia scoppiò, in un periodo di tempo da 1 a 4 giorni. 

Il dott. Barth, alla stessa Società, parlò di un’epidemia interna occorsa 
all’ospedale Broussais, in seguito all’ammissione di tre ammalati venuti dal 
di fuori. 

Noi stessi, all’Hótel-Dieu, vedemmo l’influenza fare il giro di tutte le vaste 
sale in seguito all’ammissione di 5 ammalati venuti dal di fuori. 

Secondo il dott. Tueffert anche la relazione dell’epidemia di Montbéliard, 
presentata da Bouchard all’Accademia, è molto significante: un abitante di 
Montbéliard, di passaggio a Parigi, nella giornata del 10 dicembre, rimane a 


(1) A. Villard, Legons cliniques sur la Grippe. Paris 1890, G. Masson, éditeur. 

(2) Brochin, Art. Grippe del Dici, encycl. des Sciences médicales. 
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lungo in un’infermeria, ove venivano curati dei malati d’influenza. Di ritorno 
a Monbtéliard vien cólto da questa malattia il giorno 13; il giorno 17 sono 
pure còlte le sue due figlie, il giorno 19 cade ammalato suo figlio, il 20 un 
amico di quest’ultimo, il 21 un fratello di quest’amico, ed il 23 il cognato del 
primo. Nello stesso giorno l’influenza attacca la moglie del primo ammalato, 
e contemporaneamente tre giovanotti, parenti ed amici degli ultimi; così in 
10 giorni si potè seguire la comparsa della malattia in 11 persone. 

Di regola generale, la proporzione degli individui còlti da influenza è molto 
alta nelle scuole, nelle poste, nei grandi stabilimenti industriali, dove gli im¬ 
piegati sono in rapporto continuo coll’esterno e fra di loro; per contro è 
molto bassa nelle prigioni e nei manicomi}, che si trovano nelle condizioni 
opposte (Talamon). 

Parsons, nella sua recente relazione indirizzata al “ Locai Government 
Board „ sopra l’epidemia d’influenza del 1889-90, cita l’esempio dei guardiani 
dei fari i quali vivono esposti a tutte le intemperie, ma in uno stato di quasi 
completo isolamento. Sopra 400 guardiani che abitano i 51 fari mobili ed i 
16 fari fissi ripartiti sopra le coste della Gran Brettagna, 8 soltanto furono 
cólti da influenza, e l’inchiesta dimostrò che sempre in questi 8 casi l’indi¬ 
viduo si espose al contagio (1). 

L’osservazione scientifica dei fatti sembra dunque dimostrare che l’influenza, 
come il colèra, compare dapprima in un dato punto sotto forma di casi spo¬ 
radici, poi a poco a poco si estende per costituire un’epidemia che cresce più 
o meno rapidamente. Però, come molto bene osserva Talamon, non bisogna 
forse prestare troppo cieca fede alle esagerazioni degli autori antichi, i quali 
non esitavano a parlarci addirittura di intiere popolazioni cólte repentinamente 
dall’influenza, e ci raccontavano, p. es., che nel 1780 in una sola notte, 50,000 
persone erano state cólte dall’influenza a Pietroburgo. 

L’influenza si trasmette non solo per l’aria e per contagio diretto, ma pare 
eziandio per mezzo degli oggetti. Il seguente fatto sembra lo provi. 

A bordo della nave-scuola la Bretagne, che si trovava nella rada di Brest 
dall’11 dicembre, l’epidemia si propagò nel modo seguente: il giorno 11 dicembre 
un ufficiale apre egli stesso un pacco che gli era giunto da Parigi : tre giorni 
dopo vien còlto dall’influenza. Nei giorni seguenti la malattia assale successi¬ 
vamente la moglie e le persone di servizio di quest’ufficiale. Questi furono i 
primi casi d’influenza verificatisi a Brest. Il giorno 14 l’ufficiale va a passare 
24 ore a bordo: il 16 compare un primo caso in un aiutante, ed il 17 l’epidemia 
scoppia cogliendo da 20 a 45 persone ogni giorno (Danguy des Déserts). 

E probabile anche che l’influenza si trasmetta dall’uomo agli animali. A 
questo proposito sono degni di nota i fatti citati da Ollivier. Una signora 
ammalata d’influenza lasciava sul suo piatto dei pezzi di carne che aveva 
succhiato ; il gatto ne mangiò qualcuno e dopo pochi giorni mori con sintomi 
proprii di questa malattia. Un altro gatto, colpito dall’influenza ed avente una 
coriza con iscolo abbondante, attaccò la sua malattia ad altri gatti che erano 
soliti a mangiare con esso. D’altra parte, la malattia può esistere negli animali, 
sotto forma di epizoozia estesa, indipendentemente da ogni epidemia di egual 
natura dell’uomo. Nel 1872, una grande epidemia d’influenza infierì fra i cavalli 
nell’America del Nord, senza incogliere gli uomini. Si può quindi pensare che 
in questi casi si tratti di malattia di diversa specie. Bollinger e Parsons esitano 


(1) Parsons, citato da Talamon nella Médecine moderne , 1891, p. 535. 
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a pronunciarsi au questo argomento, ma sembrano favorevoli ad ammettere 
una differenza di specie. 

La proporzione delle persone colpite, relativamente alla cifra totale della 
popolazione, sembra essere tanto più grande, quanto maggiore è l’agglome¬ 
razione: si crede che a Parigi siano stati colpiti dall’influenza due terzi degli 
abitanti (G. Lyon) (1). 

Si può dire adunque, che la storia dell’epidemia attuale ha portato nella 
maggior parte dei medici la convinzione che realmente l’influenza sia una 
malattia contagiosa. Bouchard, che in principio negava il contagio, sul finir 
dell’epidemia, mutò opinione. 

Una volta introdottasi in una data località, l’influenza può propagarsi non 
solo per contagio diretto, ma eziandio per l’aria, per l’acqua, per mezzo degli 
oggetti e degli animali. Il decorso essenzialmente epidemico della malattia aveva 
sempre contribuito a nascondere la parte che poteva avervi il contagio. Anche 
l’influenza, come molte altre malattie infettive, è contemporaneamente epide¬ 
mica e contagiosa. 

Cause predisponenti. — Gli uomini vennero colpiti più spesso che le donne. 
Nessuna età fu risparmiata. Tuttavia i bambini vennero cólti un po’ meno 
degli adulti. 

Le malattie croniche agirono come causa predisponente: durante l’epidemia, 
per contro, diminuì il numero delle malattie acute. La diminuzione della mor¬ 
talità per cause ordinarie, durante le epidemie d’influenza, era già stata notata 
parecchie volte in occasione di epidemie precedenti. 


Anatomia patologica. — Batteriologia. 

Accade raramente di dover fare l’autopsia di persone morte per influenza 
senza alcuna complicazione. Sono specialmente difficili a conoscersi bene le 
lesioni delle vie respiratorie proprie dell’influenza, perchè quasi costantemente 
accompagnate da infezioni secondarie. 

Pare che si verifichi prima di tutto un’infiammazione superficiale di tutta 
la mucosa delle vie respiratorie (laringe, trachea, piccoli e grossi bronchi), la 
quale determina la desquamazione dell’epitelio ed apre così la via ai micro- 
organismi causa di infezioni secondarie. In un’autopsia stata da nói praticata 
all’Hòtel-Dieu annesso col dott. Chantemesse, abbiamo trovato dei polmoni 
non epatizzati, ma totalmente congesti con ischiuma bronchiale abbondante. 
La milza era grandemente ipertrofica. 

Si osservano spesso, nelle autopsie, delle lesioni accidentali di polmonite o 
di bronco-polmonite affatto simili alle lesioni della polmonite fibrinosa e della 
bronco-polmonite classica, che è superfluo qui descrivere. Si possono anche 
trovare dei focolai di suppurazione nei diversi organi. Leyden riscontrò la 
glomerulo-nefrite, Kundrat segnalò la possibilità che la polmonite data da 
influenza finisca colla gangrena. 

La mucosa nasale presenta talora, al microscopio, una cheratinizzazione 
incompleta dello strato epiteliale superficiale; tal’altra delle piccole ulcerazioni. 
Alla superfìcie di queste erosioni, o nella profondità dello strato cheratinizzato, 


(1) G. Lyon, La Grippe en 1889-90; Bevue des Sciences médicales , 1890. 
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si riscontrarono degli ammassi di microorganismi, dei quali parleremo più sotto 

Se ne trovarono eziandio nell’interno delle cellule epiteliali e negli spazi lin- 
fatici superficiali. 

L influenza, durante l’ultima epidemia, fu oggetto di numerose ricerche 

batteriologiche, che per lo meno servirono a dilucidare la natura delle infezioni 
secondarie a questa malattia. 

Babès trovò tuttavia, nelle secrezioni mucose delle persone malate d’in¬ 
fluenza, un diplobatterio, avente il diametro di 0,02 a 0,04 p., molto pallido tra¬ 
sparente, con dei punticini un po’ più brillanti, il quale non si colora col 
metodo di Gram. 

Pare che anche Kovalsky, a Vienna, abbia riscontrato lo stesso microorga¬ 
nismo. Esso è patogeno pei conigli, i quali muoiono presentando edema nel 
punto in cui si è fatta 1 inoculazione, ingrossamento della milza, infiammazione 
delle sierose e polmonite. 

In altri casi Babès trovò dei bacilli alquanto curvi, dello spessore da (D. 05 
a Op.,06, patogeni pei topi. 

Qualche mese dopo finita l’epidemia, Teissier trovò nelle acque della 
Moscowa uno strepto-bacillo, che sembra avere molta analogia con quello che 
Sei (Ter t e Jolles avevano considerato come la causa dell’influenza. 

D’altra parte, Klebs descrive nel sangue dei colpiti dall’influenza, delle 
speciali monadi provviste di flagelli. 

Durante l’ultima epidemia, insieme con Ghantemesse (1), noi abbiamo ripe¬ 
tutamente esaminato il sangue degli ammalali al principio della malattia. Noi 
usammo per questo studio lo siero artificiale colorato di Ehrlich ed anche noi 
abbiamo riscontrato dei corpuscoli con prolungamenti protoplasmatici in forma 
di lachetta. Questi corpuscoli non sono punto microorganismi speciali come 
credette Klebs, ma globuli deformati. 

Nel muco bronchiale, nei visceri, nei liquidi pleurici o nei diversi liquidi 
patologici degli individui còlti dall’influenza, si sono isolati in tutti i luoghi 
dei microorganismi già conosciuti: il pneumococco lanceolato di Talamon 
(Ménétrier, Bouchard, Leyden, Sée, Netter, Prior e Weichselbaum), il pneumo- 
bacillo di Friedlànder, lo streptococco piogeno, che è il microorganismo più 
frequentemente trovato (Bouchard, Vnillard e Vincent, Prior, Weichselbaum, 
Babès, Ghantemesse e Widal) e lo stafilococco piogeno aureo. 

Questi diversi microorganismi non sono che agenti secondarii che deter¬ 
minano le complicazioni dell’influenza, ma non la vera causa della malattia: 
le ricerche da noi intraprese a questo proposito, in collaborazione con Ghan¬ 
temesse, sembrano aver dimostrato che tutte queste varie specie di microorga¬ 
nismi non esistono nel sangue degli influenzati al principio dell’affezione. 

Noi abbiamo esaminato il sangue di 8 malati d’influenza nelle prime ore 
della malattia, quando la temperatura oscillava fra il 39° ed il 40°. L’esame 
si faceva direttamente con sangue tolto, con tutte le maggiori cautele, da una 
puntura di un dito. Mai ci occorse nè coll’esame diretto, nè col mezzo delle 
colture, di constatare nel sangue la presenza di microorganismi. 

Lo streptococco, trovato da Bouchard nel succo bronchiale, nelle pleuriti 
suppurate, nelle tonsilliti da influenza, che Waillard e Vincent hanno costan¬ 
temente riscontrato, coll’esame microscopico e colle colture, nel sangue, nella 
milza, nel polmone, nei liquidi varii sparsi nel cadavere, nel pus degli empiemi, 


(I) Ghantemesse et Widal, Soc. tnéd. des hópit ., 1890, p. 121. 
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e negli sputi dei viventi, che Du Gazai osservò negli sputi di 14 malati di Val- 
de-Gràce, era stato considerato da Ribbert e Finkler come l’agente patogeno 
dell’influenza. Bouchard, Chantemesse ed anche noi, in quest’invasione dello 
streptococco, non iscorgemmo mai altro che un’infezione secondaria aggiun¬ 
tasi. Bouchard, inoculando questo streptococco nei conigli, produsse la 
formazione di ascessi o di placche erisipelatose. — “ Questo streptococco della 
influenza, dice Bouchard, non è dunque che lo streptococco della risipola, e 
quindi quello della febbre puerperale, dell’infezione purulenta, e del pseudo¬ 
reumatismo „ (Bouchard). 

Vi sono autori i quali credono che l’influenza sia causata semplicemente 
dallo sviluppo nell’organismo di microorganismi comuni, diventati più viru¬ 
lenti in tempo d’epidemia, e che non esista un microorganismo specifico di 
questa malattia. 

Quantunque i numerosi studi batteriologici, eseguiti durante l’ultima epi¬ 
demia, non ci abbiano condotto alla scoperta dell’agente patogeno dell’ in¬ 
fluenza (1), tuttavia essi ci hanno almeno dimostrato che l’organismo, reso 
debole da questa malattia, diventa un terreno di coltura molto favorevole per 
lo sviluppo di questi microbii. 

Ad ogni modo, per meglio chiarire il compito degli agenti d’infezione 
secondaria, nell’influenza, noi riportiamo qui le parole pronunciate da Bouchard 
all’Accademia di Medicina, il 28 gennaio 1890: 

“ Le affezioni secondarie dell’influenza non hanno nulla di speciale nè di 
specifico. Volendo prender in esame solo le polmoniti, è necessario convenire 
che fu un errore quello di chiamarle: polmoniti da influenza. Esse sono di 
diversa specie in rapporto colla diversità degli agenti patogeni che le provo¬ 
cano: esse non sono, per esempio, che polmoniti solite, comuni, precisamente 
come la maggior parte delle altre polmoniti, poiché i loro agenti patogeni, 
tanto nell’influenza, come anche indipendentemente da questa, non sono che 
dei comuni microorganismi, dei commensali abituali del nostro corpo. 

“ L’influenza, come tante altre circostanze eziologiche, apre la porta a questi 
microorganismi: allora la pneumonite da auto-infezione nasce da una delle 


(1) Teissier, Gabriele Rodx e Pittion hanno recentemente intrapreso delle ricerche sui microor¬ 
ganismi dell’influenza. Essi hanno trovato nell’urina degli ammalati, al momento stesso in cui comincia 
la defervescenza, e la milza ritorna al suo volume normale, un diplobacillo capsulato che sembra 
avere delle analogie col microorganismo descritto da Seiffert, da Kirschner e da Jolles, o con quello 
che Teissier riscontrò nelle acque della Moscowa. Questo diplobacillo, la cui capsula è evidente special- 
mente nelle colture sull'agar, dà origine sulle patate a delle colture sporifere e virulentissime. Questo 
microorganismo, incontestabilmente patogeno pei conigli, produce in questi animali dei fenomeni 
paragonabili a quelli proprii dell’influenza infettiva a forma nervosa, fenomeni che terminano quasi 
sempre colla morte dell’animale. 

• Ma, cosa strana, quest’elemento trovato nelle urine, non venne mai riscontrato nel saugue 
degli ammalati: nei casi in cui l’esame del sangue ha dato qualche risultato positivo, non ha mai 
lasciato scorgere altro che uno streptococco; ma uno streptococco tutt’aflatto caratteristico, il quale, 
nelle colture successive sopra differenti mezzi di nutrizione, subisce delle metamorfosi tali che, non 
ostante la loro stranezza, fanno naturalmente nascere l’idea che questo streptococco altro non sia che 
il diplobacillo, di cui sopra si è detto, modificato per la sua coltura nel sangue umano. 

Teissier, Roux e Pittion proseguono ora le loro ricerche su questo indirizzo. Una serie di inocu¬ 
lazioni ha loro dimostrato che, iniettando nell’animale il diplobacillo capsulato, si riscontra nel sangue 
lo streptococco, e nelle urine il diplobacillo. Gabriele Roux inoltre comunicò recentemente alla 
Società delle Scienze mediche di Lione (10 giugno 1891) una serie di esperienze tendenti a dimo¬ 
strare che si può, in vitro , trasformare questo streptococco successivamente in stafilococco e poi 
in diplobatterio. L’avvenire solo potrà dirci se ci troviamo di fronte a due microorganismi difficil¬ 
mente isolabili nelle loro colture, oppure ad un microorganismo unico, che presenta tutti i caratteri 
di un estremo polimorfismo. 
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solite cause. Ma in altre circostanze, non ancora ben determinate, questi micro- 
organismi, provocando la polmonite, possono acquistare una virulenza che 
naturalmente non è loro propria, oppure spiegano una virulenza che fin allora 
non si era manifestata. La polmonite in questi casi, che si sia o no svilup¬ 
pata durante il corso dell’influenza, diventa contagiosa, e la virulenza che il suo 

microorganismo ha acquistato, può aumentare col passaggio da individuo ad 
individuo 

[Anche in Italia i tentativi fatti per trovare l’agente patogeno dell’influenza nella Clinica di 
1 orino, di Genova (Lucatello), di Siena, ecc. da De Renzi, S. Sirena, ecc. non diedero alcun risultato. 

Recentemente Pfeiffer (Deutsch. med. Woch., u. 2, 1892) pretende di aver trovato costantemente, 
in tutti i casi di influenza, nel secreto bronchiale una specie di bacilli, spesso quasi in coltura pura, ora 
fuori, ora dentro il protoplasma delle cellule purulente, bacilli che dai bronchi sarebbero capaci di 
introdursi nel tessuto peribronchiale ed arrivare fino alla superficie della pleura. Sono bacilli sottilis¬ 
simi, lunghi la metà dei bacilli della setticemia dei topi, di cui hanno lo spessore, che si colorano, con 
la soluzione di Ziehl allungata o col bleu di metile di Luffler a caldo, specialmente ai poli terminali, in 
modo da aver l’apparenza di diplococchi: non si colorano col metodo di Gram. Immobili in goccia 
pendente, si possono coltivare in coltura pura uell’agar zuccherato, dove le colonie appaiono come 
piccolissime goccioline, trasparenti come l’acqua, e spesso visibili solo con ingrandimento. Le espe¬ 
rienze sugli animali diedero risultati positivi solo sui conigli e sulle scimmie. 

Kitasato coltivò pure gli stessi bacilli fino alla IO* generazione nell’agar glicerinato, e a tempera¬ 
tura superiore a 28° G., e P. Canon li trovò nel sangue di ammalati d’influenza. 

In un altra Memoria ( Deutsch . med. Woch.. 1892, n. 21), Pfeiffer con Beck conferma i risultati 
autecedenti, descrivendo i focolai broncopneumonici caratteristici dell’influenza; non vide mai i bacilli 
nel sangue circolante. Nelle colture il bacillo si sviluppa rapidamente, purché il terreno sia adatto, ma 
muoie presto, per cui è necessario fare il trapianto ogni 4-5 giorui. Fiocca dice di aver trovato nella 
saliva dei gatti un bacillo colle caratteristiche di quello di Pfeiffer (informa medica, 1892, u. 47). Un 
bacillo simile a quello di Pfeiffer trovò Bruschettini nel sangue di malati di influenza (Riforma med., 
1892, n. 23); di tale bacillo Tizzoni studiò la resistenza (Riforma medica , 1892, nn. 110, 111). 

Malgrado tutti questi studii finora la prova diretta non è stata data, che veramente il microorga¬ 
nismo di Pfeiffer sia 1 agente patogeno dell’influenza (Pfeiffer e Beck sperimentarono solo sulle scimmie), 
capace di provocare la stessa malattia nell’uomo, e che quello di Canon e Bruschettini sia identico 
a quello di Pfeifler, che anzi Pfeiffer e Beck negano che i microorganismi da altri coltivati, compreso 
quello di Bruschettini, siano identici al loro. — Regna ancora discordia se questo agente circoli o no 
nel sangue. Sta il fatto che le ricerche di Pfeiffer e Beck meritano di essere confermate perla serietà 
con cui furono finora condotte (S.)]. 


Sintomatologia. 

Chi legge le descrizioni delle diverse epidemie d’influenza, che da due secoli 
hanno percorsa l’Europa, resta meravigliato di vedere come la sintomatologia 
si presenti sotto aspetti tanto diversi. Non solo i sintomi delle epidemie non 
concordano tra loro, ma si trovano ancora delle differenze molto notevoli, a 
seconda dei paesi, a seconda delle località, talora anche molto vicine, ed infine 
a seconda eziandio del periodo nel quale si fanno le osservazioni, se cioè in 
principio o verso la fine dell’epidemia. 

Per questa grande diversità di decorso ne viene che chi vuole sintetizzare 
tutte le descrizioni, e presentare un quadro clinico dell’influenza, va incontro 
a difficoltà non lievi. 

Durante l’epidemia del 1837, per esempio, i sintomi principali dell’influenza 
riguardavano le mucose delle vie respiratorie, e particolarmente quelle delle 
fosse nasali, epperciò allora, come anche in seguito, si ritenne che la coriza 
fosse il sintomo capitale dell’influenza. Cosicché quando, verso la fine del 1889, 
comparve un’epidemia d’influenza, in cui era cosa eccezionale osservare il raf- 
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freddore di testa, e nella quale i fenomeni nervosi pigliavano il sopravvento su 
tutti gli altri, la nostra generazione medica, che non conosceva se non l’in¬ 
fluenza catarrale, endemica, in rapporto colle stagioni, si ribellò contro la 
diagnosi che le si voleva imporre. I nostri medici, che non avevano ancora 
osservato personalmente quelle grandi correnti d’influenza epidemica che, in 
pochi mesi, colpiscono, si può dire, i due terzi della popolazione d’Europa, pro¬ 
varono realmente una difficoltà grave a riconoscere, nell’epidemia regnante, 
i sintomi dell’influenza che non concordavano esattamente colle descrizioni 
delle opere classiche. 

Così si spiegano le divergenze d’opinioni dei medici, e le discussioni con¬ 
traddittorie delle società mediche, delle quali tanti esempi ci ha dato l’epi¬ 
demia del 1889-90. Sono noti principalmente i dubbi, a lungo nutriti, riguardo 
al differenziamento dell’influenza dal dengue. 

Quando però si confrontano i sintomi da noi osservati con quelli delle epi¬ 
demie precedenti, si riconosce subito fra gli uni e gli altri una certa paren¬ 
tela, e l’autonomia dell’influenza, nonostante la diversità delle sue forme, appare 
con una personalità sintomatica netta, indiscutibile. 

Periodo d’incubazione. — 11 periodo d’incubazione è cortissimo: esso dura 
qualche ora appena, al maximum 1 a 2 giorni. Questo è stato bene assicurato 
in certi casi nei quali il contagio era evidente. La comparsa dei primi sintomi 
seguì da vicino l’arrivo di un ammalato in una località ancora immune. A 
Val-de-Gràce, sopra 15 casi interni, 11 si verificarono da 1 a 4 giorni dopo 
che un malato d’influenza s’era coricato nel letto vicino. 

Inizio. — Uno dei caratteri più spiccati della malattia è il modo brusco, 
improvviso, col quale suole iniziarsi. 

L’influenza può sorprendere rapidamente, ed in pochi minuti una persona 
passa dallo stato di salute a quello d’impotenza completa. Essa può essere 
colpita in mezzo alle sue occupazioni giornaliere, precisamente come avvenne 
ad un negoziante dell’Havre, che fu còlto violentemente da un brivido, e da 
dolori ai ginocchi mentre discendeva le scale della Camera di commercio, 
oppure a quella donna, di cui parla Grasset, la quale, durante una visita, dovette 
di botto mettersi a letto. Talora la malattia incomincia di notte con un accesso 
di febbre, insonnia, allucinazioni ed anche con un particolare stato di delirio 
nel quale non è perdutala coscienza. In qualche caso accadde che.individui, 
i quali s’erano coricati la sera perfettamente in salute, fossero còlti al mattino 
nel risvegliarsi da spossatezza generale che rendeva impossibile ogni loro 
movimento. 

L’invasione non è però sempre così repentina. Un leggiero malessere può 
precedere di 1, 2, 3 giorni la comparsa della febbre; l’inizio può farsi con un 
leggiero raffreddore, costituito da un catarro nasale e bronchiale; poi soprav¬ 
viene la febbre, la pelle diventa calda, la faccia soffusa, ed il malato è còlto 
da addolentamento generale della persona: allora la malattia è costituita. L’in¬ 
fluenza entra adunque in scena in isvariatissime maniere: essa presenta nella 
sua evoluzione delle forme non meno variate: si è detto, non senza ragione, 
che esistono altrettanti tipi distinti d’influenza, quanti sono i malati. 

Tuttavia gli autori sono concordi nel riconoscere in generale tre forme 
d’influenza: nervosa, toracica e gastro-intestinale. I sintomi dell’una e dell’altra 
forma sono spesso associati. Noi raggrupperemo per apparecchi i sintomi e 
le complicazioni. 
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Sintomi nervosi. — Forma nervosa. — Le forme nervose pure sono state 
molto frequenti durante l’ultima epidemia, specialmente al suo principio 

Certi sintomi nervosi sono comuni a quasi tutte le forme. Fin dapprincipio 
essi spossano il malato. Sono questi sintomi che regolano il decorso della malattia 
e quando sono già scomparse da lungo tempo tutte le localizzazioni, anche nei 
casi leggieri, essi rendono la convalescenza lunga, lenta, noiosa, assalendo il 

malato sia nella sua forza fisica, che è già considerevolmente diminuita, sia 
nella sua energia morale ed intellettuale. 

Il sintonia nervoso più costante è un mal di capo violento, paragonabile 
all emicrania. La cefalalgia appare spesso come prima manifestazione dell’in¬ 
fluenza ; in generale essa sopravviene nelle prime 12 ore che seguono l’inizio 
dell’affezione, ialora essa è leggiera e scompare dopo poco tempo, tal’altra 
invece è intensa, si accompagna a fotofobia e a vomiti, e dà luogo nell’am¬ 
malato ad uno stato di sonnolenza, dal quale è difficile poterlo liberare. 

Questa cefalalgia dà come un senso di peso al capo con delle fìtte dolorose 
sorde: essa è lancinante, a colpi di martello; i malati provano una sensazione 
di restringimento alla fronte ed alle tempia, e spesso localizzano i loro dolori 
nell’orbita, o al di dietro dei globi oculari. 

Insieme coi sintomi di depressione, bisogna ricordare l’eccitazione che si 
manifesta alla sera e più ancora nella notte. Il malato prova un malessere 
indicibile, si lamenta continuamente di non poter trovare una posizione con¬ 
veniente; si agita, gira e rigira di continuo nel suo letto; lo coglie uno stato 

d’angoscia, una sete viva lo divora, e finisce di alzarsi in preda ad un delirio 
violento (1). 

Verso il mattino tutto è passato, ed il malato racconta egli stesso le sue 
impressioni^ e le sue idee deliranti, delle quali si rende conto e conserva pieno 
il ricordo. Tali sono i sintomi cerebrali osservati frequentemente durante la 
prima notte di malattia: essi possono presentarsi con questa intensità anche 
nelle forme leggiere che guariscono in tre o quattro giorni. 

Le nevralgie accompagnano spesso la cefalalgia e si manifestano con dei 
dolori localizzati principalmente lungo una delle branche del trigemino (2) : sono 
più rare la nevralgia del plesso cervicale, la nevralgia intercostale, o la ischia¬ 
tica. Joffroy (3) ha constatato 6 casi di nevralgia scapolo-omerale in seguito ad 
influenza. La sede principale del dolore era la spalla, con irradiazione sino alle 
estremità delle dita. Il freddo, gli sforzi, producevano dei veri accessi di dolore. 

Ialora la nevralgia rappresenta tutta la malattia: essa allora appare sotto 
una forma paragonabile alle manifestazioni larvate della febbre intermittente, 
malattia colla quale l’influenza presenta numerose analogie. 

Contemporaneamente alle nevralgie si constata in certe regioni un'ipere¬ 
stesia molto notevole. Talora essa è disseminata a placche irregolari, tal’altra 
è generalizzata. Alla cefalalgia ed alle nevralgie propriamente dette s’aggiun¬ 
gono quasi sempre dei dolori. 

I dolori sopravvengono spesso tutto ad un tratto, e possono avere la loro 
sede in tutte le parti del corpo, come si osserva nelle nevralgie generali, ma più 
frequentemente si localizzano nella regione lombare. La rachialgia può far la 
sua comparsa improvvisamente, ed il malato allora è d’un tratto costretto 


(1) Joffroy, Délire avec agitation maniaque dans l’Influenza; Soc. méd. des hópitaux, 1890. 

(2) Nothnagel, Soc. dei medici di Vienna; Bulletin médical dell'8 genn. 1890. — Bidon, Action 

exercée par la grippe de 1889-90 sur le système nerveux; Bevue de Méd., agosto 'e settembre 1880, 
pag. 680. 

(3) Joffroy, Bull. Soc. méd. des hóp., 28 marzo 1890. 
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ad incurvarsi come nella lombaggine. Rapidamente i dolori diventano più 
intensi, la febbre si accende, e si potrebbe pensare ad un’invasione di vaiuolo, 
se l’epidemia regnante non ci richiamasse immediatamente all’ idea dell’ in¬ 
fluenza. Raramente i dolori restano localizzati ; essi invadono successivamente 
il collo, le gambe, le braccia, ed interessano tanto la continuità delle membra 
quanto le articolazioni. È difficile definire il carattere di questi dolori essi non 
sono lancinanti e sono raramente spontanei: tuttavia l’ammalato si trova immo¬ 
bilizzato nella posizione che ha preso; appena egli vuol fare un movimento, 
anche solo voltarsi, o prendere un oggetto, i dolori lo fermano. La pressione 
è parimenti dolorosa, ma non si potrebbe dire qual è la sede dei dolori: la 
pelle, i muscoli, le articolazioni sono sensibili al punto da ridurre l’ammalato in 
una momentanea impotenza. 

Questi dolori non durano a lungo : essi non presentano sempre questo 
grado d’intensità, soprattutto nelle forme leggiere: nella maggior parte dei 
casi essi durano da 12 a 24 ore: nelle forme più gravi d’influenza, essi si pro¬ 
lungano per più giorni. 

Un addolentamento molto accentuato, poi un accasciamento, una stanchezza 
invincibile si impossessano dell’ammalato: anche nei casi leggieri l’annienta¬ 
mento, la depressione fìsica e morale, la mancanza d’energia, l’impossibilità di 
reagire, non sono in nessun modo in relazione col carattere benigno dell’in¬ 
fluenza. Questi sintomi non compaiono solo al principio o durante il corso del¬ 
l’influenza, ma persistono anche quando tutti i fenomeni acuti e febbrili sono 
scomparsi, e si può dire che, grazie a loro, la convalescenza è più lunga della 
stessa malattia. Quando l’ammalato, credendosi guarito, tenta riprendere le 
sue occupazioni, è meravigliato come pochi giorni passati in letto l’abbiano così 
affievolito. Un piccolo sforzo basta per estenuarlo, egli si trova in uno stato 
di spossatezza che certo non supponeva neppure, e che gli rende ogni lavoro 
faticoso e quasi impossibile. 

"Dopo un attacco leggiero, certi convalescenti reagiscono, riprendono le loro 
occupazioni, si espongono alle fatiche ed alle intemperie; sono questi che 
forniscono un enorme contingente alle recidive, che possono anche essere 
gravi ed aprire la porta alle localizzazioni polmonari. 

Possono essere particolarmente interessati tanto il sistema nervoso centrale, 
quanto il periferico. 

Per ciò che riguarda il cervello, si riscontrarono dei disordini psichici talora 
molto accentuati. Joffroy citò un caso di delirio acuto con manìa, che durò due 
settimane e poi guarì. Grasset osservò spesso, durante l’ultima epidemia, un 
delirio a idee continue e ragionate. Si notò anche depressione mentale, con 
confusione di idee, indebolimento dell’attenzione ed una specie di orrore per 
ogni movimento. Alcuni osservarono anche dei fenomeni di eccitamento, e dei 
delirii ipocondriaci (Ballet, Séglas) (1). L’influenza può eziandio essere causa di 
follìa e Mairet (2) (di Montpellier) determinò i rapporti eziologici e patogenetici 
che presenta l’influenza coll’alienazione mentale. Per effetto soltanto di questa 
malattia si può assistere alla comparsa di un’alienazione mentale molto spiccata, 
manifestantesi con delirii lipemaniaci, con pervertimenti sensoriali, in persone 
più o meno predisposte ai disturbi nervosi cerebrali, nelle quali però non si 
sono mai verificati prima dei delirii (Paolo Blocq) (3). 


(1) Société méd. des hóp., 21 marzo 1890. 

(2) Montpellier medicai, maggio e giugno 1890. 

(3) Gaz. hebdorn. de Méd. et de Chirurgie, 1890, p. 27. 
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Alcuni rari casi di epilessia jaksoniana si sono segnalati nell’influenza 
(Bilhaut, Erlenmeyer). 

Gaucher e Sevestre descrissero qualche caso di pseudo-meningite simu¬ 
lante perfettamente la meningite vera, con esito di guarigione. Più frequen¬ 
temente vennero osservate delle meningiti suppurate, consecutive ad otiti od 

a pneumoniti e dovute allo streptococco od al pneumococco di Talamon 
(Leyden, Ewald, Bidon) (1). 

Sovente vennero notati fenomeni bulbari che si presentavano sotto forma 
di sincopi, di vertigini, di dispnea, di lentezza del polso, di aritmia, di inter¬ 
mittenze cardiache, di collasso cardiaco, ed anche di accessi dolorosi, ricor¬ 
danti l’angina pectoris. Peter notò parecchi casi di angor pectoris causati dalla 
influenza, fn un caso avvenne la morte durante l’accesso. 

La rachialgia e la stanchezza delle membra, precedentemente notata, ed i 
dolori alle ginocchia, possono essere considerati come sintomi dovuti ad una 
localizzazione spinale. Ferreol osservò un caso di mielite ascendente acuta in 

un morfiomane; così pure si cita qualche caso di paralisi vescicale, o di para¬ 
plegia passeggierà. 

Noi abbiamo già parlato delle nevralgie che sopravvengono durante l’in¬ 
fluenza; si descrissero parimenti delle neuriti periferiche in rapporto a questa 
malattia, e Remak avrebbe osservato una paralisi floscia dei quattro arti, 
dovuta ad una polineurite acuta. Si osservarono pure dei casi di poliomielite 
acuta Ghilarducci (2). 

In certe persone, l’influenza risvegliò delle neurosi. Essa, come altre infe¬ 
zioni, si mostrò capace di provocare l’isterismo (Duhomme, Grasset); e bene 
spesso lasciò dietro di sè un profondo stato di neurastenia, che durò ancora 
lunghi mesi dopo la guarigione dell’influenza. 

Il modo di agire dell’influenza sulle malattie spinali organiche fu poco 
studiato. Bidon e Villard notarono aumento di dolori negli atassici. [Io ho 
visto dei casi nei quali tutti i sintomi dell’atassia, prima appena accennati, 
si aggravarono notevolmente per l’influenza, ed il peggioramento persisteva 
ancora dopo due anni (S.)]. 

Di tutti questi sintomi nervosi, quelli che vennero più di frequente osser¬ 
vati sono: la cefalalgia ed i dolori alle articolazioni ed alle masse muscolari. 
Non bisogna però confondere le semplici artralgie o le mialgie periarticolari 
col vero pseudo-reumatismo infettivo (Ollivier di Rouen, Huchard). Nelle 
forme nervose pure, se anche i sintomi polmonari il più spesso mancavano, 
si osservava però sovente una tosse secca e dolorosa. 

La cefalalgia, l’insonnia, l’agitazione, l’ansietà, si osservarono principal¬ 
mente nelle persone nervose; la forma adinamica invece si mostrò di prefe¬ 
renza in coloro che presentavano segni di strapazzo, o di una lesione organica, 
p. es. una cardiopatia (Ballet). 

[Meriterebbero una più accurata disamina i disturbi nervosi e psichici che si 
osservano durante l’influenza e dopo di essa. Mi fermerò solo però sui disturbi 
psichici, limitandomi appena ad accennare, per quanto riguarda i disturbi ner¬ 
vosi, come spesso essi possano essere dovuti ad infezioni secondarie (neuriti, 
mieliti, encefaliti, meningiti cerebro-spinali, ecc.), talora a congestioni visce- 


(1) Bidon, loc. citato. 

(2) Ghilarducci, Sopra un caso di poliomielite anteriore acuta consecutiva all’influenza. 
Modena, 1890. 
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rali, fenomeno caratteristico della malattia, congestioni che possono anche 
essere accompagnate da vere emorragie. Così Foà trovò in una donna che 
aveva avuto un’ influenza grave e ne era morta in seguito a pneumonite, 
focolai multipli di fresca data, emorragici e di degenerazione, specialmente 
localizzati nella sostanza bianca del midollo dorsale e cervicale: in vita non 
si erano osservati sintomi midollari. 

Evidentemente però queste emorragie, seguite da processi degenerativi, 
avrebbero forse dato sintomi dopo passato lo stadio acuto, che sarebbero 
passati col nome di postumi deH’influenza. 

Fra le neurosi, che l’influenza ridesta o produce, dobbiamo annoverare la 
epilessia, la corea, l’isteria e la neurastenia. 

I disturbi psichici dell’influenza, già noti del resto in altre epidemie, furono 
molto studiati in questi ultimi anni all’estero e fra noi da Morselli, Frigerio, 
D’Abundo, ecc. 

Noi possiamo con L. Kirn dividere le psicosi da influenza in due grandi 
categorie, a seconda del periodo della malattia in cui compaiono : 1° le psi¬ 
cosi dello stadio febbrile, e 2° le psicopatie che intervengono nella convale¬ 
scenza della malattia. 

I disturbi psichici dello stadio febbrile dell’influenza furono già accennati 
nel testo e sono piuttosto frequenti, sono spesso analoghi a quelli del tifo, 
della risipola, ecc. e si devono ritenere come una psicosi acuta transitoria. 

Si trovano nell’influenza tutte le gradazioni dei delirii febbrili comuni fino 
a disturbi che possono prendere il nome vero di psicosi, delirii che possono 
talora essere legati ad affezioni secondarie: pneumonite, meningite, ecc., e 
talora no. — Sono molto affini ai delirii febbrili dell’influenza, che cessano 
col cader della febbre, le psicosi febbrili di essa. 

Un caso tipico è riferito da Ewald: “ Un ragazzo di 7 anni, finita la scuola, 
dove non aveva presentato alcun segno morboso, invece di andare a casa, 
si avvia alla stazione e sale in una carrozza dicendo di volersi recare a Lipsia. 
Lo si fa scendere, e poiché non sa dar notizie di sé, per mezzo della polizia 
si riesce a portarlo a casa sua, dove non riconosce nè il luogo, nè le persone 
sue affini, rimanendo ancora dopo qualche giorno pienamente incosciente: 
qui il delirio fu il sintonia iniziale dell’influenza „. 

La psicosi febbrile comincia di botto o nello stadio iniziale dell’influenza 
o nel fastigio della febbre e dopo 2 o 3 giorni rapidamente cresce all’acme, 
per passare poi a guarigione entro una o più settimane, pur durando ancora 
quando la febbre è già cessata. La coscienza è più o meno profondamente 
turbata: il malato vive come in sogno, nè sa più riconoscere le persone che 
lo circondano, nè l’ambiente esterno: l’umore è vario, per lo più prevalgono 
sintomi di depressione. Si nota esagerazione della motilità: gesticolazioni con¬ 
tinue delle mani, atti di preensione, tentativi di scender dal letto, di correre 
e saltare, la mano ed il piede talora fanno per delle ore dei movimenti più 
o meno rapidi e continui di rotazione. 

Un vociferare più o meno continuo, talora un cantare, o preghiere, o grida, 
indicano lo stato d’irritazione del centro della loquela. Le idee però sono 
confuse e male si capiscono dalle parole e frasi ingarbugliate ed interrotte che 
si riesce a sentire. 

Di rado si ha delirio megalomaniaco, religioso-estatico od erotico, per lo più 
predomina uno stato di depressione, delirio di persecuzione, ipocondriaco, ecc. 

Esistono talora allucinazioni della vista, dell’udito e anche delle altre sen¬ 
sibilità; di frequente una persona è scambiata per un’altra. 
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Il sonno è gravemente disturbato, interrotto da sogni irrequieti, talora 
manca. Talora vi ha bulimia, più spesso sitofobia, anche per timore di essere 
avvelenato. Il viso è per lo più acceso. 

La temperatura è più o meno alta (fin oltre i 40° C.), e così pure il polso 
è frequente: salvo casi eccezionali dopo pochi giorni cessa la febbre, ma con¬ 
tinuano i fenomeni psichici, che solo dopo trascorsa una o più settimane cedono 
a poco a poco, lasciando in genere nel paziente amnesia, più o meno marcata, 
dei fenomeni passati. 

La prognosi è fausta in questi casi; se la morte avviene, devesi alle com¬ 
plicazioni polmonari o cardiache solite dell’influenza. Gli alcoolisti, presi da 
influenza, spesso presentano sintomi psicopatici analoghi a quelli sopra accen¬ 
nati, ma allora si tratta per lo più non di psicosi da influenza, ma di vero 
alcoolismo. 

Le psicosi postfebbrili dell’influenza sono le più importanti; esse interven¬ 
gono nella convalescenza della malattia, da 4 ad 8 giorni, di rado dopo 2-3 
settimane da che è cessata la febbre. 

L. Kirn le divide in tre gruppi: 

1° I disturbi acuti d’esaurimento. 

2° Le melanconie. 

3° Le manìe. 

1° I disturbi da esaurimento acuto, che appartengono al gruppo delle psi¬ 
cosi asteniche (Kraepelin), sono simili a quelle forme psicopatiche che occorre 
talora di vedere nella convalescenza di malattie esantematiche acute, della 
pneumonite, nel puerperio, ecc. 

È uno stato di sovraeccitazione acuta con allucinazioni moderate dei varii 
sensi, angoscia, più di rado umore espansivo, a cui possono associarsi idee 
deliranti di grandezza o di peccato, di annichilamento ; la coscienza è profon¬ 
damente turbata, talora vi ha tendenza al suicidio (confusione allucinatoria, 
li allucin ator isoli e Verwirrtheit ). 

E caratteristico di questa forma uno stato di debolezza estrema e di grave 
anemia, per cui la guarigione di rado avviene prima di 6 settimane, quando 
non si verifichi l’esito letale per rifiuto del malato di nutrirsi. 

2° I leggieri stati depressivi dopo l’influenza sono noti a tutti: dalla sem¬ 
plice neurastenia però talora vanno per gradi fino alla melanconia, dovuta 
spesso a quella esagerata stanchezza caratteristica della convalescenza di questa 
malattia, che spesso rende la persona esausta, inetta ad ogni occupazione, 
priva anche di ogni volontà. Talora si ha uno stato di malinconia semplice 
con mantenimento completo della coscienza (Kraepelin). 

Pare che l’insonnia, frequente a verificarsi nella convalescenza del grippe, 
sia non di rado il punto di partenza di questi stati depressivi (Ladame e Mayor). 
Il cattivo umore che ne deriva, la paura, l’irrequietudine, e poi lagni continui 
contro le persone circostanti, la sfiducia nelle prescrizioni del medico conducono 
alla malinconia, che può restare a questo stato oppure salire a gradi più alti. 

Non di rado, data la presenza di parestesie multiple, dessa acquista un 
carattere ipocondriaco; il paziente non crede di poter più guarire o di dover 
tosto soccombere. 

Altre volte è il timore di una grande disgrazia imminente, di esser rovinato 
nella propria fortuna, ecc. ; vengono lo spleen , il taedium vitae , il pensiero di 
morire e insieme i tentativi di suicidio, oppure la paura della morte. Talora 
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idee di persecuzione spingono il paziente a rifiutare il cibo che crede avvele¬ 
nato e a tentare di suicidarsi per sottrarsi ai proprii mali: e può effettiva¬ 
mente verificarsi pure il suicidio. 

In casi più gravi si hanno fenomeni più marcati: catalessi, turbamento della 
coscienza, delirio, stupore, angoscia, allucinazioni terrifiche e idee di peccato, 
sitofobia e stanchezza della vita, che si crede inutile o solo di peso agli altri. 

È comune a tutte queste forme di melanconia da influenza la inappetenza 
e 1 insonnia, e quindi la rapida denutrizione, simile a quella che si osserva 
nella convalescenza di un grave tifo, che abbia durato parecchie settimane: 
talora precede ai fenomeni melanconici per parecchi giorni il delirio da esau¬ 
rimento sopraccennato. 

Le forme lievi di malinconia guariscono in 6-8 settimane, le gravi possono 
prolungarsi per mesi, e non sempre si può fare una prognosi fausta. 

3° Le forme maniache dell’influenza sono più rare: l’eccitazione maniaca 
si osserva per lo più dopo una settimana da che è cominciata la malattia, e 
rapidamente cresce al suo maximum. 

Si tratta di fenomeni di manìa tipica semplice senza allucinazioni. Si nota 
uno stato di eccitazione motoria generale: gesticolazioni vive, atti mimici i 
più svariati, tendenza al continuo moto, a correre, ecc., e poi talora una con¬ 
tinua vociferazione, uno sproloquio con passaggio rapido dall’una ad un’altra 
idea. Di rado vi ha eccitazione contro le persone e le cose circostanti. — Non 
tutte le manìe d’influenza hanno questo andamento; esse non hanno vera¬ 
mente fenomeni caratteristici, e possono presentarsi sotto tutte le forme che 
noi conosciamo della manìa. 

La guarigione avviene in genere in 6-8 settimane, talora la malattia si 
prolunga aggravando la prognosi almeno per quanto riguarda la guarigione 
completa. 

Vi hanno poi delle altre forme psicopatiche non appartenenti ai gruppi 
sopraccennati, disturbi isterici, paralitici, paranoici, ecc., le quali hanno con 
l’influenza dei rapporti solo indiretti. Cioè questi disturbi esistevano talora 
già prima, ma allo stato latente, o così lievi da non dar segni di loro esi¬ 
stenza; lo shock prodotto dall’influenza li ha solo svegliati o aggravati, per 
cui ad essa se ne attribuì la causa, ma a torto. Anche il delirio alcoolico che 
può sopravvenire negli alcoolisti presi dall’influenza si annette a questo gruppo, 
cui Kirn dà il nome di pseudo-psicosi da influenza. 

Si vede che, come nei fenomeni somatici, anche negli psichici, l’influenza, 
oltre all’essere una causa eccitante diventa anche talora coadiuvante, ed 
aggrava oppure mette alla luce malattie, che prima si presentavano con feno¬ 
meni leggieri o erano allo stato latente, come sonnecchianti. 

Per quanto riguarda la patogenesi dei disturbi nervosi e psichici dell’in¬ 
fluenza, possiamo invocare la stessa ragione che s’invóca pei disturbi simili 
che si verificano nelle altre malattie acute febbrili: la predisposizione da una 
parte ereditaria o acquisita (per es. per affezioni vascolari, frequenti osservansi 
in tutte le infezioni, ivi compresa l’influenza, le quali indeboliscono la resi¬ 
stenza del sistema nervoso centrale), e poi l’azione specifica del veleno o della 
tossina secreta dall’agente patogeno dell’influenza: i profondi disturbi del 
ricambio che sopravvengono in modo così acuto nell’influenza preparano il 
sistema nervoso a subire facilmente l’azione nociva che viene dall’interno o 
dall’esterno. 


21. — Tr. Med. — Malattie infettive , I, p. 2 a . 
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I giornali politici infine hanno parlato d’una forma morbosa che si sarebbe 
osservata in seguito all’influenza, caratterizzata da uno stato di sonno profondo 
seguito da morte, al quale stato il volgo attribuisce il nome di nona ì proba¬ 
bilmente corruzione della parola coma. Per quanto il volgo abbia esagerato 
su ciò, non devesi tuttavia negare che sintomi comatosi possano talora por 
fine ai giorni di un influenzato, specialmente se si tratta di neuropatici, o di 
strapazzati. Un’epidemia d’influenza del 1712 pare abbia preso a Tubinga 

appunto il nome di malattia del sonno per la sintomatologia particolare che 
presentava. 

Probabilmente in alcuni di questi casi si tratta di complicazioni meningee 
o renali, di pneumonite con meningite cerebro-spinale, le quali vanno frequen¬ 
temente associate a sintomi comatosi: evidentemente a questi casi non si può 
attribuire il nome di nona , il quale va riservato a quei casi nei quali esiste 
lo stato comatoso senza substrato anatomico materiale grossolano visibile: 
certamente alterazioni anatomiche devono esistervi per dare origine ad una 
sintomatologia così particolare, ma si tratta probabilmente di fine lesioni di 
struttura non ancora bene studiate e note. 

Ebstein (Beri. hi. Woch ., n. 41, 1891) riferisce un caso appunto di questo 
genere: una donna di 53, anni che soffriva già da molto tempo di sintomi 
dispeptici, venne in clinica con fenomeni cerebrali che durarono circa 15 giorni 
caratterizzati da perdita della coscienza, a cui dopo un breve periodo di lieve 
paralisi passeggierà del facciale inferiore di destra, e di delirio, si aggiunse 
un coma profondo con rapida e progressiva inanizione susseguita dopo 15 
giorni da morte, senza che al tavolo si sia potuto trovare una lesione gros¬ 
solana, onde spiegare la sintomatologia offerta in vita: i riflessi erano con¬ 
servati: vi era negli ultimi giorni lieve febbre, e piccola quantità di acetone 
e di acido diacetico nelle urine. 

Ebstein attribuisce la sintomatologia osservata nella sua paziente all’in¬ 
fluenza. 

E evidente che alla nona si possano anche riferire casi di coma diabetico, 
d’autointossicazione, d’avvelenamento, attacchi di sonno degli isterici, ecc. Ad 
ogni modo il nome deve riservarsi solo a quei casi rari nei quali si verifica, 
in seguito all’influenza, il coma e la morte, senza che possa esserne invocata 
come causa alcuna di quelle malattie su accennate; in questo senso intesa, 
l’affezione pare rarissima, e si rassomiglia alla malattia del sonno dei negri, 
di cui io ho visto un caso, forse unico nella razza bianca, nella Clinica medica 
di Torino, e che alcuni attribuiscono a lesione della sostanza grigia che tap¬ 
pezza il ventricolo mediano (Mauthner); nel caso da me visto, senza segni di 
paralisi in vita, s’incontrò al tavolo una mielite diffusa cronica della sostanza 
grigia del midollo, e anche la sostanza grigia dei ventricoli cerebrali non 
appariva fosse normale: sventuratamente il pezzo anatomico andò disperso, 
e quindi non si potè fare alcun esame microscopico. 

Tranjen vide tre casi che egli dice di nona (Beri. lei. Woch ., n. 22, 1889) ; 
egli ritiene la nona una meningite cerebro-spinale a decorso abnorme: un altro 
caso vide Miiller, nel quale i riflessi patellari erano mancanti, e che decorse 
a guarigione. Miiller è della stessa opinione di Tranjen (S.)]. 

Sintomi dell’apparato respiratorio. — Forma toracica. — I sintomi pol¬ 
monari sono quelli che fanno dell’influenza una malattia grave. 

Essi si presentano molto diversamente, a seconda del momento della loro 
comparsa, ed ancora a seconda delle persone. 
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Tuttavia, nelle epidemie che ebbero luogo al principio di questo secolo, si 
può dire che le localizzazioni dell’influenza sull’apparato respiratorio erano la 
regola generale. La coriza acuta, un’angina di gravità varia, la laringite, la 
tracheite, la bronchite accompagnavano tutti i casi d’influenza di intensità 
media. Nell’epidemia del 1889-90, invece, questi sintomi furono rari in prin¬ 
cipio, poi diventarono a poco a poco più frequenti e soprattutto più gravi, 
tanto che al momento del maximum dell’epidemia, pel solo fatto delle bron¬ 
chiti, broncopolmoniti, polmoniti e congestioni polmonari, la mortalità in alcune 
città salì ad una cifra uguale a quella verificatasi durante le più gravi epi¬ 
demie di colèra. Una grande quantità di persone sembravano proprio prede¬ 
stinate ai sintomi polmonari, come per esempio le persone strapazzate, i deboli 
e quelli affetti da una cardiopatia cronica: in questi malati l’influenza invadeva 
subito i polmoni. 

I sintomi polmonari sono dei più variabili nella loro intensità. Nella sua 
forma respiratoria più semplice, la malattia assume l’andamento del più volgare 
raffreddore. Essa è apiretica, senza sintomi stetoscopici notevoli, ma però 
sempre accompagnata da una profonda prostrazione. 

L’influenza può interessare isolatamente o contemporaneamente diverse 
parti dell’apparato respiratorio. 

Spesso l’influenza attacca il polmone senza prodromi di sorta: più spesso 
però accade che il polmone venga interessato solo secondariamente. Le vie 
respiratorie superiori sono colpite per le prime, e quindi l’infiammazione 
specifica guadagna a poco a poco le diverse parti dell’albero respiratorio. 

La coriza si può considerare come il preludio della malattia: essa dà al 
malato un aspetto speciale. Le narici, leggermente gonfiate, presentano ai loro 
contorni un color rosso vivo, e sono la sede di uno scolo prima acquoso, poi 
vischioso, denso, verdastro, e talora anche purulento. Questo liquido irritante, 
scorrendo sul labbro superiore, lo infiamma: gli occhi, lacrimosi ed affetti da 
fotofobia, sono nel tempo stesso sede di una congiuntivite più o meno marcata. 
Quando la mucosa nasale è molto congestionata, l’ammalato prova una certa 
difficoltà a parlare ed anche a respirare: colle narici chiuse, parla a bocca 
aperta. Questo catarro oculo-nasale dà alla faccia una fisonomia così carat¬ 
teristica che alla sola ispezione si può subito dire che l’ammalato ha la faccia 
influenzata (grippò ), espressione consacrata dall’abitudine. 

Raramente la coriza rimane localizzata. 

Più spesso l’infiammazione si estende alla laringe e determina una tosse 
secca , insistente, dolorosa, che impedisce all’ammalato di dormire; la voce 
diviene rauca, bitonale, ed a livello della laringe si prova come un senso di 
calore con punture: di là poi guadagna la trachea, i grossi bronchi, ed 
allora si dice che l’influenza è passata al petto (la grippe est tombée sur la 
poitrine). 

Nella gran maggioranza dei casi i fenomeni infiammatorii non si estendono 
oltre. Dopo 8 o 10 giorni i sintomi di bronchite scompaiono. Tuttavia, in un 
gran numero di ammalati, la tosse rimane, ed anche molto tempo dopo la 
scomparsa totale dei sintomi dell’influenza, essa resiste ad ogni cura. 

Queste sono le localizzazioni polmonari benigne. 

I sintomi laringei possono presentare un certo grado di gravità, e prendere 
l'aspetto clinico dell’edema della glottide con dispnea intensa, depressione dello 
sterno, angoscia estrema (G. Lyon). In generale avviene la guarigione. Cartaz 
osservò in un caso delle ulcerazioni della mucosa, e Moure nolo delle ulcerazioni 
sulle corde vocali. Si notarono ancora degli ascessi delle corde vocali, come 
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pure una paralisi transitoria delle stesse. Noi dobbiamo dire che il più spesso 
nella laringite da influenza, non si trovò che arrossamento e tumefazione delle 
corde vocali e della mucosa interaritenoidea. 

La bronchite molto frequente è caratterizzata da pochi rantoli sibilanti e 
bollosi, sparsi in tutti e due i polmoni. Essa può estendersi sino ai piccoli 
bronchi e trasformarsi in bronchite capillare. Generalmente non è grave che 
nei vecchi, in quelli che soffrono di qualche affezione polmonare precedente, 
nei cardiaci, dove determina rapidamente un’asistolia per dilatazione del cuore 
destro. Questa bronchite può diventare rapidamente purulenta. Peter ha richia¬ 
mato F attenzione sul carattere nummulare degli sputi che ricordano quelli 
dei tisici. Noi abbiamo osservato con Chantemesse un caso in cui l’espetlora- 
zione aveva assunto un odore tale da far dubitare della comparsa di una 
gangrena polmonare. Il malato tuttavia guarì senza che si verificasse gangrena. 

La forma broncoplegica di Huchard è caratterizzata da una vera paresi dei 
bronchi, con intensa dispnea, ed assenza completa d’ogni sintonia stetoscopico. 

La congestione polmonare non porta sempre con sè un pronostico grave. 
La temperatura oscilla in generale fra i 38°,5 ed i 39°, e l’ammalato si lamenta 
di un dolore puntorio in generale poco vivo, e di dispnea. All’ascoltazione, 
si sentono dei rantoli crepitanti per un’estensione più o meno considerevole, 
con un soffio dolce, percettibile principalmente in fine dell’inspirazione. Questi 
segni, molto labili, possono scomparire, dopo 2 o 3 giorni, colla caduta'della 
febbre, ed allora l’ammalato è guarito. 

Huchard distingue due varietà di congestione: una emottoica, con espet¬ 
torazione schiumosa e colorata; l’altra passiva, che dura più a lungo, e con¬ 
secutiva al rilasciamento del tessuto polmonare. La congestione emottoica è 
più grave e può anche terminare colla morte. Ferrand (1), durante l’ultima 
epidemia d’influenza, ha descritto un particolare stato dei polmoni, che precede 
la congestione polmonare. Questo stato è caratterizzato dalla diminuzione del 
mormorio vescicolare, con risonanza esagerata, ed aumento delle vibrazioni 
toraciche. 

Fra tutte le manifestazioni polmonari dell’influenza, quella che presenta 
maggior importanza, maggior gravilà, ed anche maggior interesse, è la pol¬ 
monite , la cui descrizione non può essere disgiunta da quella della bronco¬ 
polmonite. 

Durante un’epidemia d’influenza, la polmonite può presentarsi in due 
condizioni molto diverse: sul fine od al principio dell’infezione. 

Nel primo caso, un individuo colpito già da qualche giorno dall’influenza (2), 
con infiammazione delle vie aeree superiori, presenta, tutto ad un tratto, un 
aggravamento dello stato generale, la sua temperatura s’innalza, sopravviene la 
dispnea, ed una polmonite viene ad innestarsi sul terreno preparato dall'influenza. 

Tutt’altro invece è l’inizio della polmonite da influenza. Comparendo al 
principio della malattia, essa scoppia ad un tratto come manifestazione primi¬ 
tiva dell'influenza. Si potrebbe credere all’invasione di una polmonite franca, 
acuta. Tuttavia la malattia si presenta già fin da principio con caratteri 
particolari (3). Prima di tutto essa è epidemica, e colpisce più persone della 
stessa casa; alcuni autori ammettono anche che sia contagiosa. Presenta inoltre 
una fisionomia clinica del tutto speciale. Il brivido iniziale manca, il dolore 


fi) Ferrand, Bull. Soc. méd. des hóp., 1890, p. 115. 

(2) Jaccoud, Pathol. ini ., p. 381, 1883. 

(3) Grisolle, Pathol. int ., p. 388. 
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puntorio è generalmente poco intenso; raramente si constata la vera crepi¬ 
tazione fine e secca della polmonite franca, si sentono di preferenza dei 
rantoli sotto-crepitanti; il soffio è meno aspro, gli sputi, appena colorati 
e vischiosi, non differiscono molto da quelli della bronchite semplice: solo in 
via eccezionale essi contengono un po’ di sangue. In generale la dispnea è 
intensa e non in rapporto coll’estensione della flogosi; non è raro neppure di 
veder comparire dei veri fenomeni asfittici (Huchard) (1). 11 polso ha una 
frequenza media; è molle, senza resistenza. Qualche malato ha delirio, dei 
sussulti tendinei: tutti sono invasi da una prostrazione generale come nelle 
febbri gravi. Queste polmoniti passano sovente a suppurazione e si compli¬ 
cano con albuminuria, meningite, endocardite. Esse possono anche finire colla 
gangrena (Kundrat). 

I focolai di epatizzazione sono multipli; essi passano dall’uno all’altro lato 
del polmone. La defervescenza si fa lentamente, con riprese successive dal 
6° al 12° giorno, e spesso essa è accompagnata da sudori abbondanti. 

In due casi di polmoniti da influenza, Gaucher (2) constatò l’aspetto 
macroscopico di una polmonite lobare giunta all’epatizzazione grigia, e ciò 
nonostante l’esame microscopico dimostrò che questa lesione doveva attribuirsi 
non alla polmonite franca, ma alla bronco-polmonite. Era una bronco-polmo¬ 
nite massiva, pseudo-lobare, caratterizzata soprattutto da abbondanza di leu¬ 
cociti che riempivano gli alveoli polmonari ed i bronchioli. 

In questi due casi, Gaucher e Thoinot isolarono dal succo polmonare, dalla 
polpa splenica, e dal sangue del cuore, un piccolo bacillo non patogeno per 
le cavie ed i conigli, ma patogeno per i topi. 

[Pescarolo, in tre casi d’influenza, ottenne dal succo polmonare estratto 
dalla regione epatizzata, sul vivo, colla siringa di Tursini, colture pure di 
diplococco lanceolato (S.)]. 

Le pleuriti da influenza possono presentarsi sia sotto forma di pleuriti 
secche o siero-fibrinose che compaiono contemporaneamente alla congestione 
polmonare, o verso il finire di questa a mo’di una vera crisi, sia sotto forma di 
pleuriti purulente primarie (d'emblée), o consecutive a delle polmoniti o a delle 
bronco-polmoniti. Il pus di queste pleuriti il più delle volte dà delle colture di 
streptococchi, ed in qualche caso delle colture di pneumococchi. L’andamento 
clinico di queste pleuriti purulente varia a seconda della natura del micro- 
organismo che le ha prodotte. Le pleuriti da streptococchi, le più frequenti, si 
manifestano con un violento dolore puntorio, con febbre intensa ad esaspera¬ 
zione vespertina; il pus, di color giallo sporco, si riproduce rapidamente dopo 
le punture. 11 modo d’iniziarsi delle pleuriti a pneumococco è insidioso; la 
febbre è moderata, il pus è spesso, cremoso e poco abbondante. Si osservano 
sovente delle vomiche, e la malattia tende naturalmente alla guarigione. Letulle 
ha notato un caso di pleurite interlobare, guarito 15 giorni dopo la forma¬ 
zione della vomica; egli ha trovato nel pus il pneumococco di Friedlànder. Noi, 
in un caso di pleurite purulenta, abbiamo trovato un bacillo indeterminato; 
Letulle riscontrò parimenti lo stesso microorganismo. 

Sintomi dell’apparato digestivo — Forma gastro-intestinale. — Dopo i 
sintomi nervosi, e le localizzazioni polmonari deU’inlluenza, i fenomeni gastro¬ 
intestinali sono i più importanti. Nel massimo numero dei casi essi non coni¬ 


ti) Huchard, Bull. Soc. méd. des hóp., 1890, p. 365. 

(2) Gaucher, Sur la grippe; Bull. Soc. méd. des hóp., 1890, p. 194. 
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paiono che come disturbi accessorii, ma talora presentano una tale acutezza 
ed imprimono all’influenza un decorso così caratteristico, che dominano, si può 
dire, l’evoluzione clinica della malattia. 

Quando i disturbi dell’apparato digestivo sono relegati, diremo così, in 
seconda linea (e questo è il caso più frequente) essi consistono principalmente 
in sintomi di imbarazzo gastrico. Fin dal principio la lingua è biancastra sulla 
sua faccia dorsale, e presenta un color rosso vivo ai margini: nei casi gravi, 
essa diventa secca. L’inappetenza è completa, la sete viva. Non sono rari i 
dolori in corrispondenza dello stomaco , caratterizzati da una sensazione di 
oppressione, di peso che segue all’ingestione dei liquidi. 

Talora si osservano vomiti che compaiono in seguito all’ingestione di sostanze 
medicamentose. 

Di regola vi è costipazione, ma dopo qualche giorno, non è raro vedere 
comparire una leggiera diarrea. Il fegato può esser congestionato per alcuni 
giorni; la milza al contrario è quasi sempre aumentata di volume; essa rag¬ 
giunge talora il doppio del suo volume normale (Potain, Chantemesse e Widal, 
Guyot, Furbringer). Gomby, per contro, sopra cinque autopsie, dice di aver 
riscontrato una volta sola la milza ingrossata. 

Accanto a questi sintomi di semplice imbarazzo gastrico, convien ricordare 
i fenomeni gastro-intestinali più gravi. 

Fin dal principio la lingua presenta un color rosso vivo, le papille sono 
sporgenti : il malato prova nella bocca un senso di calore e di secchezza dei 
più penosi; anche la deglutizione diventa diffìcile per l’infiammazione della 
faringe. L’ingestione della minima quantità di liquido eccita i vomiti, che 
possono sopravvenire anche ad accessi. In seguito non tardano a comparire 
vomiti biliosi, e, quando questi sono finiti, l’ammalato continua ancora ad 
aver nausee, conati inani di vomito: egli “ vomita a vuoto 

Tutti questi sintomi d’ intolleranza gastrica si accompagnano a dolori 
intensi, che si manifestano sotto forma di accessi di gastralgia con irradiazione 
nella regione dorsale ed in tutto l’addome, la palpazione del quale è talora 
molto dolorosa. In seguito non tarda a comparire una diarrea intensa (1), 
accompagnata da coliche intestinali, e l’ammalato soffre di un tenesmo molto 
doloroso. Tutti questi sintomi vengono ad accessi ed il paziente, tormentato 
da simili violenti dolori, alle prese con vomiti incoercibili e con una diarrea 
continua, col suo viso influenzato, presenta l’aspetto di un coleroso. 

Talora le manifestazioni gastro-intestinali fanno prendere alla malattia il 
decorso della febbre tifoide. L’ammalato, semi-comatoso, in preda a ripetute 
epistassi, con diarrea, e dolori alla fossa iliaca, con albumina nelle urine, 
ha tutto l’aspetto di un tifoso. 

Solo eccezionalmente venne osservata la peritonite suppurata accompa- 
gnantesi a pleurite purulenta (Guyot). 

Vennero anche notate lesioni boccali e dentarie. Hugenschmidt (2) riscontrò 
spesso delle gengiviti semplici, aventi una durata di 2 o 3 giorni, ed accom¬ 
pagnate talora da periostite dentaria generalizzata, che impedisce all’ammalato 
di masticare; osservò anche delle gengiviti ulcero-membranose che invadevano 
poi tutta la cavità boccale, la vòlta palatina, i pilastri faringei, l’ugola, le labbra, 
la guancia e la lingua. La durata di questa complicazione variava da 10 giorni 
ad un mese. 


(1) Féréol, Bull. Soc. méd. des hóp., 1890, p. 11. 

(2) Hugenschmidt, Manifestations buccales et dentaires de la grippe. 


Sintomi cardiovascolari 


327 


La stomatite aftosa venne riscontrata 9 volte da Hugenschmidt, durante 
l’epidemia del 1889-90. In due casi questa complicazione aveva assunta una 
speciale gravità, sia per le dimensioni grandi delle afte, sia per la confluenza 
di queste (38 afte in un ammalato). Anche noi abbiamo avuto occasione di 
osservare un’eruzione confluente di ulcerazione aftosa, che si svolse in un 
malato durante l’epidemia contemporaneamente agli altri sintomi dell’influenza. 

Le periostiti alveolo-dentarie suppurate furono frequentissime, e si pre¬ 
sentarono con caratteri speciali. Si videro, in uno stesso ammalato, quattro 
ascessi alveolari che si svilupparono e decorsero simultaneamente in diversi 
punti della bocca (Hugenschmidt). 

Si segnalarono eziandio delle faringiti eritematose aventi l’aspetto di angine 
scarlatinose (Gartaz). 

Sintomi dell’apparato cardiovascolare. — 1 sintomi cardiaci hanno una 
grande importanza nel decorso dell’influenza. Spesso la gravità della malattia 
dipende unicamente dallo stato del cuore. La notevole predilezione che ha 
l’influenza per i polmoni fa sì che il cuore si trova ad un tratto obbligato a 
contrarsi molto energicamente, per poter lottare contro gli ostacoli della cir¬ 
colazione polmonare, ed è precisamente in questo momento che il cuore viene 
alla sua volta colpito non solo nel suo inviluppo endopericardico, ma eziandio 
nella sua tessitura, cioè nelle sue fibre muscolari. 

Tutti i cardiaci còlti da influenza possono rapidamente presentare dei sin¬ 
tomi molto gravi: rapida compare in essi l’ insufficienza cardiaca. Le com¬ 
plicazioni endopericardiche possono essere primitive: lo stesso dicasi di certi 
fenomeni di sincope, legati ad una alterazione della fibra cardiaca. Si tratta 
qui di una miocardite d’influenza, oppure è il muscolo cardiaco che già prima 
presentava qualche causa di debolezza latente? Ecco una questione che nel 
maggior numero dei casi non fu possibile risolvere. 

Si notarono delle flebiti durante il corso dell’influenza. Le emorragie sono 
frequenti. In certi individui, le epistassi, le metrorragie, ecc., sono così abbon¬ 
danti e ripetute da far quasi credere all’esistenza di una forma emorragica. 

Tuttavia, a differenza di ciò che si osserva in altre malattie infettive, le 
emorragie non assumono una gravità speciale, al di fuori dello stato anemico 
e d’indebolimento che esse provocano. 

Le emottisi (1) si osservano principalmente nei tisici. Ora, è noto che 
l’influenza può accelerare tanto il decorso della tisi polmonare, che anche 
delle forme di tubercolosi ad evoluzione lenta prendono ad un tratto un decorso 
galoppante . In qualche caso, la tubercolosi miliare viene a chiudere la scena. 

Come tutte le malattie infettive, l’influenza colpisce il sistema arterioso, 
e, nelle persone predisposte, determina od attiva il processo di degenerazione 
che conduce all 'arterio-sclerosi. Così si spiegano le aortiti, e principalmente 
le nefriti interstiziali, comparse come postumo dell’influenza, e per le quali 
questa malattia servì da agente provocatore. 

Il polso è spesso lento, irregolare, intermittente; può anche essere instabile 
(Huchard); così esso è normale per ritmo e per frequenza quando l’amma¬ 
lato è in decubito dorsale, ma può salire di 20 a 120 pulsazioni quando egli 
si sieda in letto. La tensione arteriosa è spesso diminuita (Huchard). Il cuore 
presenta frequentemente il ritmo fetale. 


(1) Féréol, Bull . de la Soc . méd. des hóp., 1890, p. 111. 
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Si osservano sovente delle lipotimie, delle sincopi, degli accessi 
pectoris. 


di angina 


Apparato genito-urinario. - Le urine sono non di rado albuminose e 

quasi sempre diminuite in quantità, schiumose e molto cariche di urea 

L’urobihnuria venne riscontrata da Hayem. Noi osservammo più d'un caso 

di cistite. Un’autopsia di nefrite acuta da influenza venne eseguita da Leyden 

il quale trovò delle lesioni di glomerulo-nefrite. Nell’eziologia del morbo di 

Briglit, conviene forse tener conto anche di questi attacchi di nefrite acuta 
dovuti allmfluenza. 

L’influenza, come qualunque altra malattia infettiva, può determinare 
1 aborto; essa predispone all’infezione puerperale. 


Eruzioni cutanee. L’influenza determina spesso la comparsa di esantemi 

che hanno in generale l’aspetto di eritemi scarlatiniformi, o della rubeola. Si 

osservano talora delle eruzioni di roseola, di orticaria, di erpete. Già Récamier 

nelle due epidemie del 1803 e del 1837, aveva richiamato l’attenzione sulla 
frequente comparsa di esantemi. 

Queste eruzioni si manifestano principalmente all’inizio della malattia, in 
genetale verso il secondo giorno; esse sono fugaci, e non hanno alcuna azione 
sull’evoluzione della malattia, ma possono metterci in dubbio circa la diagnosi. 
Talvolta, durante la convalescenza, si sviluppano dei furuncoli (Leloir). 
Anche la risipola può presentarsi come complicazione dell’influenza. 
G. Lemoine (1) ha riportato quattro casi di risipola, comparsa durante la con¬ 
valescenza dell influenza, e preceduta in tre malati da un ingrossamento della 
regione paiotidea. Gli ammalati non avevano avuto contatto alcuno con eri- 

sipelatosi, e Lemoine crede che l’influenza sia stata la vera causa immediata 
di questi quattro casi di risipola. 


Organi dei sensi. — Le complicazioni per parte dell’orecchio, molto bene 
studiate durante 1 ultima epidemia, furono frequentissime e vennero accura¬ 
tamente descritte dai medici specialisti, quali Loewenberg, Zaufal e Politzer. 
Si osservarono sia dei semplici ronzìi alle orecchie, sia delle otiti medie con 
iscoli abbondanti e mastoiditi suppuranti, sia delle miringiti con versamento 
sieroso o purulento nella cassa del timpano, sia ancora la forma periostea. In 

questa forma, 1 otite acuta determina delle infiltrazioni purulente lungo il 
periostio, e può rispettare l’udito. 

Le otiti d’influenza, sia in principio della malattia, sia durante la conva¬ 
lescenza, si dimostrarono quasi sempre benigne. 

Vennero osservate delle lesioni di tutte le parti costituenti l’apparato 
visivo, delle tenoniti, edemi delle palpebre, semplici orzaiuoli, ascessi orbi¬ 
tai ii e periorbitarii gravi, congiuntiviti semplici, purulente ed emorragiche, 
cheratiti a forma serpiginosa (Delacroix), od a forma erpetica con ulcerazione 
superficiale (Galezowski). Si notarono anche dei disturbi visivi caratterizzati 
da ambliopia, xantopsia, discromatopsia, micropsia, emicrania oftalmica. Così 
ancora vennero descritte delle paralisi incomplete dei muscoli dell’occhio, 
soprattutto del terzo paio, delle paralisi di accomodazione, ed anche delle 
oftalmoplegie esterne. Alcuni paragonarono persino le paralisi oculari, dovute 
all’influenza, alle paralisi postdifteriche. 


(1) G. Lemoine, Revue de Médecine , 1890, p. 527. 


Decorso 



Volendo riassumere, si può dire che, durante l’ultima epidemia, vennero 
descritti dei disturbi svariatissimi, dovuti all’influenza, interessanti l’organo 
dell udito e quello della vista, e che dagli antichi erano stati poco studiati. 
I disturbi che si verificarono più di sovente consistevano in iscoli purulenti 
dell orecchio, e particolarmente in dolori retro-oculari molto intensi che alcuni 
vollero localizzare nella capsula di Tenone e che in verità rappresentano uno 
dei principali sintomi del periodo d’invasione della malattia. 

[Ossa ed articolazioni. — Oltre le artralgie si sono notate nell’influenza, 
di rado però, delle vere artriti ad essudato sieroso o anche purulento, osteiti 
ed osteoperiostiti: l’infezione si localizza specialmente in quelle regioni che 
avevano già avuto a soffrire antecedentemente: le cause traumatiche favo¬ 
riscono l’insorgere di tali complicazioni, che possono talora osservarsi più 
nette solo dopo passato il periodo acuto della malattia. Nel siero torbido 
per pus della sinoviale del ginocchio, in un caso, Ribbert trovò Io streptococco 
piogene (S.)]. 

Febbre. — In qualche caso eccezionale la febbre può mancare: in gene¬ 
rale però essa esiste, e la temperatura oscilla fra 38°,5 e 39°,5: spesso raggiunge 
anche i 40° ed i 41°. Essa può manifestarsi con un solo accesso, che compare 
all’improvviso, e non dura che qualche ora. Per lo più la temperatura raggiunge 
il suo maximum nel primo o nel secondo giorno: la defervescenza si compie 
quasi immediatamente con oscillazioni discendenti, e solo in via eccezionale 
per crisi, come avviene nella polmonite. La durata media della febbre è varia¬ 
bilissima, e dipende dalle complicazioni che possono sopravvenire; può essere 
di 3 o 4 giorni, od anche di 8. In qualche caso essa durò anche 24 giorni, senza 
che tuttavia si verificassero complicazioni polmonari. La temperatura può 
abbassarsi per qualche giorno, e poi aumentare nuovamente. 

Decorso. — Il decorso varia a seconda delle forme della malattia. La 
forma nervosa è sovente quella che dura meno. 

In certi casi molto leggieri, l’influenza si manifesta solo con una cefa¬ 
lalgia paragonabile all’emicrania, con una nevralgia, con coriza, con la tosse, 
con una indigestione. La febbre può non esistere o durar solo poche ore. 
L’ammalato allora non è neppure obbligato a mettersi a letto, può conti¬ 
nuare ad attendere alle sue occupazioni, e dopo due o tre giorni di males¬ 
sere, esso è già guarito. 

L’influenza può manifestarsi in modo brusco, con una temperatura molto 
elevata da far credere all’invasione di una malattia grave, con un dolor di 
capo intensissimo, con insonnia, ma dopo un paio di giorni, la febbre cessa 
ed incomincia la convalescenza. 

I sintomi generali, la febbre, i fenomeni nervosi persistono per 4 o 5 giorni, 
poi compaiono dei fenomeni di crisi, caratterizzati da sudori profusi, diarrea, 
poliuria, erpete. 

Jaccoud dice che l’influenza è una malattia a recrudescenze. Ed infatti le 
recrudescenze sono molto frequenti. In certe regioni, durante l’ultima epidemia, 
si osservarono in un settimo dei casi. 

Esse sopravvengono qualche giorno dopo la prima defervescenza; i due 
attacchi possono rassomigliarsi, ma, nella stessa persona, ad una forma nervosa 
può succedere una forma catarrale. Queste recrudescenze, non occorre dirlo, 
aggravano la convalescenza. 
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Convalescenza. — Anche quando l’attacco fu di breve durata e benigno, 
la convalescenza è sempre lunga e lenta come quella della febbre tifoide. Nel 
1889-90 i medici non erano ancora sufficientemente convinti di questa cosa, 
epperciò permettevano, per lo meno in principio dell’epidemia, che gli amma¬ 
lati lasciassero troppo presto la camera. Per evitare le complicazioni polmonari 
è necessario impedire sempre che gli ammalati, ancora sensibili al freddo, si 
espongano troppo presto alle intemperie. 

Al principio della convalescenza, si osserva in generale una stanchezza ed 
una mancanza di forze molto notevole, uno spossamento generale, accompa¬ 
gnato da vertigini e dalla persistenza di disturbi digestivi, come inappetenza, 
vomiti, diarrea. 

Più tardi può persistere uno stato neurastenico, dal quale molti colpiti 
dall’influenza, durante la passata epidemia 1889-90, non si sono ancora rial¬ 
zati neppure all’epoca in cui noi scriviamo, vale a dire più di un anno dopo 
l’epidemia. Le Gendre pensa che la causa di questo stato sia una rapida denu¬ 
trizione del sistema nervoso. 

Ognuno fa la convalescenza un po’ a modo suo, cioè a seconda del suo 
temperamento. Coloro che vanno soggetti ad emicrania sono in preda ad 
attacchi di cefalalgia subentrante; quelli che soffrono di disturbi intestinali 
continuano per un po’ ad avere vomito o diarrea. Si notano inoltre la tosse 
simile alla ferina, delle congestioni polmonari, delle bronco-polmoniti lente, 
angoscia precordiale, ed irregolarità cardiache. 

Forme. — Abbiamo descritto più sopra le tre forme principali dell’in¬ 
fluenza: la nervosa, la toracica e la gastro-intestinale . Abbiamo detto che la 
forma cardiaca, caratterizzata da uno stato sincopale e da disturbi circolatorii, 
è più rara: abbiamo anche abbozzato il decorso delle forme leggiere, medie 
e gravi. Ora crediamo necessario ancora insistere sul fatto che ciascuna epi¬ 
demia presenta una forma predominante. Nel 1889-90 il catarro passava in 
seconda linea, e per contro tenevano il primo posto i sintomi nervosi. 

Durante l’ultima epidemia, i fenomeni nervosi nei bambini erano molto 
più notevoli che i disturbi respiratorii. Frequentemente si osservano in essi son¬ 
nolenza, cefalalgia, fenomeni di pseudo-meningite, accompagnantisi a vomiti, 
a costipazione od a diarrea. 

Gadet de Gassicourt e Gomby furono concordi nell’affermare che la malattia 
nei bambini si presenta generalmente molto benigna, meravigliati dalla rarità 
dei disturbi respiratorii che d’ordinario sono così frequenti nella prima età (a). 

Abbiamo già parlato dell’antagonismo che sembra esistere fra l’influenza e 
le altre malattie infettive. Per contro pare che l’influenza risvegli certe forme 
patologiche, come le coliche epatiche, le coliche da piombo, le paralisi saturnine. 

Quando l’influenza incoglie una persona precedentemente affetta da morbo 
di Bright, od un cardiaco od un tisico, acquista una notevole gravità pel fatto 
della malattia preesistente. 

[Influenza o grippe e gravidanza. — Da prima mal definiti, i rapporti 
fra influenza e gravidanza si sono andati in queste ultime epidemie facendosi 
più palesi. Per tutto quanto si dirà qui noi metteremo a profitto precisamente 
gli ultimi lavori che videro la luce. 


(n) [Uno sguardo alla statistica riguardante l’epidemia 1889-90 in Italia (v. pag. 299-300) basta 
per convincerci del contrario di quanto opinano i due autori francesi (S.)]. 


Influenza e gravidanza 


33) 


a) Azione delVinfluenza stilla mestruazione. — In genere devesi ritenere 
che le mestruazioni siano disturbate. Si osservano difatti manifestarsi con 
anticipazione e con aumento nella quantità di sangue perduto. Così almeno 
asserisce Mijnlieff (a), che a spiegazione del fatto fa entrare in scena un’infiam¬ 
mazione della mucosa uterina e talvolta anche un’azione riflessa. Gottschalk (b), 
già prima di Mijnlieff, aveva osservato l’aumento di frequenza e di quantità 
delle emorragie genitali; egli però è più disposto a ritenere queste perdite più 
come metrorragie che come menorragie. Esclude poi le azioni riflesse nella loro 
produzione, non avendo mai constatato nei suoi casi dolori agli annessi uterini, 
mentre ammette il concetto di una endometrite. E allo stesso modo, con cui si 
determina la flogosi uterina, egli ammette che possa determinarsi un’uretrite 
acuta: difatti in una giovane ragazza vide in causa di questa localizzazione del¬ 
l’influenza determinarsi forte tenesmo e dolori vivi nell’urinazione. Muller (c) ha 
parimenti constatato l’insorgenza di vere metrorragie che male si dominavano 
coll’hydrastis, colla segale, colle lavature calde, ecc. L’utero in questi momenti 
diventa più grosso, più molle, più rilassato e la sua cavità aumenta da 1-1 V 2 cm. 
in lunghezza. Con questo reperto si spiega facilmente l’anticipazione della 
mestruazione che venne anche rilevata da Hennig, Littauer, ecc. (d). Prima 
di abbandonare l’argomento dell’influenza e della mestruazione voglio ancora 
ricordare che la possibilità di complicazioni vescicali nel corso di questa 
malattia fu confermata anche da Trossart (e). 

b) Azione sulla gravidanza. — Stante la frequenza dei casi di influenza 
osservati in gravidanza si può, senza tema di errare, asserire che la gravida 
non presenta rispetto a questa malattia alcuna immunità. Però di un certo 
vantaggio, in confronto delle altre persone colpite, le gravide fruiscono rispetto 
al decorso dell’influenza: pare difatti che la malattia si presenti sotto forma 
più mite. Almeno a questa conclusione è giunto Amann ( f ) dell’Università di 
Monaco, in un lavoro assai ben fatto. Per nostro conto possiamo confermare 
queste vedute, giacché in alcuni dei casi che avemmo l’opportunità di osser¬ 
vare, due dei quali in questo stesso anno, all’infuori di un po’ di anticipazione 
del parto e di un legger grado di febbre per 4 giorni, in puerperio non avemmo 
altro a rilevare degno di nota. Non mancano però neppure i casi in cui il 
decorso del morbo assume carattere inquietante, sia per l’interruzione della 
gravidanza in epoca molto nociva per il feto, sia anche per l’imponenza dei 
singoli fenomeni morbosi che occasionarono qualche volta la morte dell’am¬ 
malata. Gasi di questa natura ci vennero narrati da Muller, da Hennig, ecc. 
(loc. citato). L’interruzione della gravidanza sopravviene generalmente in causa 
delfendometrite gravidica determinata colla stessa patogenesi con cui vedemmo 
sopravvenire l’endometrite dell’utero vuoto. Nè questa lesione della mucosa 


(a) Mijnlieff, Neders. tijdschr. von Geneesknnde, Bd. I, 1890, e Centr. fi ir GyniiJc ., 1891, p. 188. 

( b) S. Gottschalk, Sull’azione dell’influenza nelle malattie dei genitali femminei ; Centrali, fiir 
Gyn ., 1890, pag. 41. 

(c) Muller R., Osservazioni sull'azione dell’influenza nell’apparato genitale femmineo; Centr. 
fiir Gyn., 1890, p. 297. 

(d) Discussione sull’azione dell’influenza nel campo ostetrico e ginecologico; Gesellseliaft fiir 
Geburtsh. zu Leipzig , Seduta 17 marzo 1890. 

(e) Trossart, Alterazioni del sistema uro-genitale in seguito ad influenza; Lyon médical , 1890, 
pag. 637. 

(f) Amann jun., Studi sull’ influenza nelle gravide, partorienti e puerpere ; Milnchener med. 
Wochenschrift , 1890, nn. 9 e 10. 
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gravidica ci deve recar meraviglia, perchè, come fa benissimo osservare 
banger (a), a riguardo dell’influenza, si ha sui genitali un’azione identica a 
quella che spiegano tutte le altre malattie infettive febbrili. Si trova notato 
pressoché in tutti gli autori, che scrissero su questo argomento coll’appoggio 
di un discreto materiale, che il travaglio è accompagnato da emorragia piut- 
Obto copiosa: data la natura della malatlia, che determina metrorragie fuori 
dello stato puerperale, non dobbiamo proprio meravigliarci se questo acci¬ 
dente si osserva anche nello stato puerperale. Inoltre le contrazioni, in vista 
delle condizioni dell’endometrio e della malattia in corso, sono un po’ deboli 
e un po più dolorose della norma. La vita del feto generalmente viene com¬ 
promessa dalle alterazioni della caduca, che disturbano la regolare nutrizione 
dell’uovo, massime nella 1» metà della gravidanza: e l’uovo morto, dopo un 
certo tempo (2-8 giorni) di ritenzione, provoca poi le contrazioni agendo come 
corpo straniero. Altre volte invece l’utero entra in attività di travaglio diret¬ 
tamente per l’azione eccitatrice dell’elevata temperatura sulla fibra muscolare 
liscia: e l’elevata temperatura può anche risparmiare la vita del feto che nasce 
vivo. Non ci dilunghiamo su questo meccanesimo di azione dell’influenza 
giacché parlando delle malattie infettive e della febbre in genere e della febbre 
tifoide in ispecie ci siamo di già occupati dell’argomento. 

Può la malattia trasportarsi nel corpo fetale? Stante l’incompleta cono¬ 
scenza del microorganismo dell’influenza nulla in proposito di certo si può 
dii e: A marni (loc. citato) nelle sue colture dice di aver trovato, prendendo il 
materiale dei polmoni, il pneumococco di Frànkel (à). 

Il pueiperio è talvolta disturbato da emorragie, che possono insorgere non 
solo subito dopo il parto, ma anche verso l’8°-10° giorno di puerperio. 

c) Influenza della gravidanza sulla malattia. — Non si sono notate modi¬ 
ficazioni notevoli nel decorso dell’influenza in causa della gravidanza. Stando 
alle ricerche di Amann l’insorgere della malattia fu accompagnato dai soliti 
prodromi delle malattie miasmatico-contagiose, il periodo di incubazione sembrò 
avere 1-2 giorni di durata, si ebbe per 2-3 giorni aumento graduale della 
temperatura; sono degne di nota infine la mancanza di remissione della curva 
termica al mattino, e la torte remissione finale termo-sfigmica con cui gene¬ 
ralmente la malattia si risolve. Abbiamo accennato ad alcuni casi di morte 
in puerperio: non bisogna però credere che la gravidanza eserciti l’ufficio di 
complicazione aggravante. Non possiamo esprimere la nostra impressione in 
cifre: ci parve però dall’insieme dei lavori letti che invece di peggiorare le 
condizioni del pronostico la gravidanza le migliori (A. Guzzi e G. Resinelli)]. 

Prognosi. — La prognosi dell’influenza dipende da fattori molto diversi. 

Al principio delVultima epidemia quasi tutti i malati guarivano. È inte¬ 
ressante anzi il fatto che nei primi giorni dell’epidemia del 1889-90 alcuni 
medici consideravano l’influenza di una benignità eccessiva. Molto volontieri 
era ricordata la definizione di Broussais: “ Influenza, invenzione della gente 
senza quattrini e dei medici senza clienti, che non avendo altro di meglio da 
fare hanno inventato questo gingillo „. 


(a) Saengkr, Seduta 17 marzo 1890 della Gesellachaft filr Geburtsthulf. zu Leipzig. 

(b) Strassmann ( Zeitschr. filr Geb. und Gyn. y Bd. XIX, H. 1) su 20 bambini colpiti da influenza, 
che decorse cou coriza, angina, congiuutivite, disturbi digestivi, abbassamento di temperatura da 
principio, ecc. perdette per polmonite uuo dei suoi piccoli ammalati. 
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Dopo poco tempo, avendo l’agente infettivo senza dubbio acquistato una 
grande virulenza, la malattia si diffuse con rapidità; le complicazioni polmo¬ 
nari divennero di un’eccessiva frequenza e gravità, e la mortalità, aumentando 
del doppio e del triplo, raggiunse una cifra che non era stata mai sorpassata 
durante le epidemie più disastrose. 

La prognosi dipende essenzialmente dal terreno sul quale si svolge l’in¬ 
fluenza. Ogni organismo debilitato diventa ima preda per V epidemia. Molte 
persone, affette da malattie croniche, morirono in seguito ad un attacco di 
influenza leggiero. 

In altre persone l’ influenza mette in evidenza ima malattia latente. I tisici 
ed i cardiaci forniscono il più largo contingente alla mortalità. Bene spesso ci 
occorse di vedere l’influenza risvegliare un processo tubercolare che fin allora 
era rimasto latente. 

In una parola, ogni malattia antecedente, ogni stato anteriore di distrofìa 
dell’organismo, e specialmente ogni affezione che abbia alterato i polmoni, i 
reni e soprattutto il cuore, aggrava notevolmente il pronostico. 

Gonvien ricordare ancora che anche dopo la scomparsa di tutti i sintomi 
delfinfluenza. non si può dire che tutto sia definitivamente finito, poiché vi 
furono persone che dopo parecchi mesi, morirono in seguito a postumi lontani 
dell’influenza. 

L’influenza predispone i feriti e le puerpere all’infezione purulenta. Alcuni 
chirurghi consigliarono, in tempo d’influenza, di astenersi dalle operazioni sulla 
cavità boccale, nasale o faringea, nelle quali bene spesso si trova lo strepto¬ 
cocco, la cui virulenza pare aumentare durante l’influenza. 

Riassumendo, si può dire in modo generale che l’influenza, per se stessa, 
è una malattia relativamente benigna. Essa tuttavia produce un aumento con¬ 
siderevole nella mortalità per le sue complicazioni polmonari e per il suo 
modo d’agire sulle malattie croniche preesistenti. Per convincersi di questo 
fatto, basta consultare le statistiche del dott. Bertillon: mentre nel 1888 si 
contano 3941 decessi, 6239 se ne contano nel 1889. Il maggior tributo lo 
pagarono gli adulti; la mortalità aumentò del triplo fra i 20 e i 60 anni, 
e solo del doppio al di là dei 60 anni. 

Diagnosi. — La diagnosi dell’influenza è in generale facile; anzi, in tempo 
d’epidemia, essa è forse troppo facile. Troppo spesso si è portati a far dia¬ 
gnosi d’influenza la quale, come del resto accade per tutte le altre grandi 
pandemie, modifica allora la costituzione medica al punto da cambiare la 
fisionomia solita delle altre malattie. Tuttavia la diagnosi è difficile a stabi¬ 
lirsi in principio, quando l’epidemia non è ancora evidente. Quando poi la 
malattia è dichiarata, i sintomi si riconoscono facilmente, ma nei casi leg¬ 
gieri riesce sempre diffìcile a distinguerla dalla febbre catarrale dipendente 
dalla stagione, che probabilmente, come abbiam fatto notare, non è altro 
che un’influenza acclimatata ed attenuata. 

Si è discusso a lungo, durante l’ultima epidemia, circa la parentela che 
potrebbe esistere fra l’influenza e la febbre dengue, e sulla diagnosi differen¬ 
ziale fra queste due malattie. Nell’affezione che, in principio, si presentava 
sotto la forma nervosa, era difficile riconoscere l’influenza che si era soliti 
ad osservare con dei sintomi catarrali. Un’epidemia di dengue aveva appunto 
allora appena infierito in Oriente, specialmente in Siria, ed a Parigi, il brusco 
iniziarsi dell’affezione, i dolori articolari, gli esantemi, avevano fatto pensare 
al dengue. L’evoluzione dei casi ulteriori non lasciò più alcun dubbio nella 
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mente della maggior parte dei clinici. Ricorderemo solo che il dengue si 
distingue dall’influenza per un elemento essenziale, il dolore, che è violento 
ma di breve durata, e si localizza principalmente alle ginocchia: inoltre si 
differenzia ancora per un altro sintonia capitale, l’eruzione, che è scarlatini- 
forme o rubeoliforme, e si accompagna a prurito intenso (1). D’altra parte 
le complicazioni polmonari, così frequenti nell’influenza, mancano nel dengue; 
è eccezionale il caso di vedere l’influenza colpire improvvisamente un indi¬ 
viduo, come fa il dengue. 

Quantunque quasi tutti gli osservatori siano stati concordi nel separare 
l’influenza dal dengue, convien però ricordare che, secondo certi patologi, esiste¬ 
rebbe fra le due malattie una parentela nosologica; il dengue sarebbe l’in¬ 
fluenza dei paesi caldi, e l’influenza il dengue dei paesi nordici. 

A causa alla moltiplicità delle manifestazioni e delle forme dell’influenza, 
si capisce come la sua diagnosi spesso sia diffìcile a stabilirsi, e si potrebbe 
qui scrivere un capitolo molto lungo, se si volessero passare in rassegna tutte 
le malattie, che, in certe circostanze, possono venir confuse con l’influenza. 

In principio, la comparsa di una febbre viva, con sintomi generali gravi, 
addolentamento della persona e dolori lombari, può far credere all’invasione 
d’un vainolo, tanto più quando compaia un’eruzione che ricordi il rash scar- 
latiniforme. Questa diagnosi presenta difficoltà grandissime, ma il dubbio non 
può durare a lungo, e se le pustole non sopravvengono, la diagnosi di vaiuolo 
non ha più ragione di essere mantenuta. 

Quando l’influenza incomincia con coriza, raucedine, tosse, oppure con 
un’angina violenta ed eruzione cutanea, si può pensare al principio di un mor¬ 
billo o di una scarlatina. La forma ed il modo di comparire dell’eruzione, il 
decorso della malattia, i sintomi accessorii permettono di fare la diagnosi, 
ma vi sono dei casi nei quali la comparsa dell’ esantema la rende molto 
difficile. 

I dolori articolari possono far credere ad un principio di reumatismo. 

La forma gastro-intestinale dell’influenza facilmente può esser confusa 
con certi disturbi gastrici, e principalmente colla febbre tifoide. Talora è 
necessario aspettare la comparsa delle macchie rosee lenticolari prima di 
prendere una decisione sulla diagnosi. 

Non è raro veder sopravvenire dei sintomi cerebrali di una gravezza tale 
da far credere per parecchi giorni di aver da fare con una meningite (2). 

Nei bambini o nei giovani al disotto dei 16 anni, insieme colla febbre e colla 
grave stanchezza generale, compaiono spesso dei dolori nella regione dei reni, 
e soprattutto nella continuità delle membra. Queste affezioni, sempre di origine 
infettiva, che certi autori comprendono col nome di febbri d'accrescimento , 
costituiscono malattie che svolgendosi sul terreno speciale che caratterizza 
l’accrescimento, determinano delle osteiti, delle periostiti, delle osteomieliti. 
Queste localizzazioni ricordano tanto più volontieri l’influenza, inquantochè 
l’influenza è precisamente una di quelle malattie infettive che si manifestano 
coi caratteri della sindrome febbre d’accrescimento. In questi casi speciali 
e complessi basta stabilire bene la parte dovuta, diremo così al terreno, e 
quella che spetta all’influenza (Springer) (3). 

Siccome un gran numero di malattie e di affezioni dell’apparato respira¬ 


li) V. più innanzi al capitolo sul Dengue. 

(2) Sevestke, De la pseudo-méningite grippale; Bull. Soc. méd. des hdp 1890. 

(3) Springer, La croissance et son róle en pathologie, 1890. 



torio possono essere associate all’influenza, così, ogni qualvolta si constata la 
presenza di un’angina, di una laringite, di una bronchite, di una bronco-pol¬ 
monite, di una congestione polmonare, di una pleurite, di una polmonite, ecc., 
sarà necessario ricercare se si può accusare l’influenza di esserne la causa. 
I sintomi studiati precedentemente e considerati caratteristici dell’influenza 
serviranno a stabilire la diagnosi. 

Cura. — Non esiste specifico contro l’influenza. In generale la guarigione 
avviene spontaneamente “ les pieds sur les chenets „ secondo l’espressione 
di Peter [“ coi piedi sugli alari „]. 

I rimedi che di preferenza vengono usati e che hanno dato i migliori risul¬ 
tati sono: il chinino, l’antipirina, l’aconito. 

II solfato di chinino alla dose da 15 a 60 centigr. sembra abbia agito come 
mezzo abortivo. L’antipirina calma la cefalalgia e la stanchezza dolorosa. 

I revulsivi, gli espettoranti, gli emetici, trovano la loro indicazione contro 
le complicazioni polmonari. 

Recentissimamente Marotte (1) ha proposto contro le manifestazioni polmo¬ 
nari dell’influenza, e principalmente contro la congestione polmonare, il clori- 
drato di ammoniaca, a dosi alte (da 3 a 5 grammi prò die , 50 centigr. per dose). 

I purganti salini devono essere prescritti nelle forme gastro-intestinali, e 
l’oppio nei casi di diarrea profusa. L’antisepsi intestinale ha dato buoni risul¬ 
tati, a Bouchard ed a Landouzy, col salolo e col naftolo alla dose di 2 a 3 gr. 
al giorno. Questi due autori lo consigliano anche come mezzo abortivo. 

Quando l’ammalato presenta fin da principio dei sintomi di prostrazione 
e di adinamia, bisogna cercar tutti i modi per sostenerne le forze. Il metodo 
più in uso e che vien meglio sopportato consiste nel prescrivere ogni 2 ore 
un bicchiere di latte alternantesi regolarmente con un bicchiere di grog o di 
champagne. Le Gendre consigliò la stricnina ad alte dosi (6 milligr. per 
giorno). Lo stato del cuore e del polso debbono essere oggetto di continua 
preoccupazione. Appena si vedrà diminuire l’impulso cardiaco, si sommini¬ 
strerà del caffè, del thè, della caffeina per mezzo di iniezioni sottocutanee, ed 
in qualche caso si potrà dare anche un infuso di digitale di 25 o 30 centigr. 
Questa medicazione è specialmente indicata nelle forme sincopali. Si potranno 
aggiungere delle iniezioni sottocutanee di etere che in certi ammalati dànno 
eccellenti risultati. 

Un punto capitale della cura riguarda la sorveglianza che si deve eserci¬ 
tare sull’ammalato. Non bisogna permettergli di uscir troppo presto; poiché 
non è raro che, esponendosi al freddo dopo un leggiero attacco d’influenza, 
venga colpito da una polmonite mortale. 

La convalescenza richiede, a causa delle recrudescenze, delle grandi pre¬ 
cauzioni. Per combattere i sintomi di nevrastenia, di debolezza, e d’impotenza 
che durano a lungo dopo il periodo acuto, bisogna ordinare il cambiamento 
d’aria, un soggiorno in campagna in riva al mare, od in clima dolce del mez¬ 
zodì della Francia, ed insieme una cura idroterapica metodica. 

Certamente che non si può sfuggire del tutto al contagio, ma, fino ad un 
certo punto, si possono evitare le complicazioni e le forme gravi; si sa che 
queste colpiscono quelli che si sono troppo affaticati, strapazzati, i deboli. 
S’impone adunque l’osservazione rigorosa delle regole di una severa igiene, 


(1) Marotte, Note sur l’emploi du chlorhydrate d’ammoniaque daus le traitement de la grippe, 
Acadétnie de Médecine , 16 giugno 1891. 
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[Profilassi. — Sarà bene che aggiungiamo qualche parola di più sulle cure 
praticate contro Pinfluenza dai vari medici durante questi ultimi anni: chi 
legge potrà poi, a seconda dei casi, col suo giusto criterio scegliere la cura 
più adatta: in ciò del resto io sarò brevissimo: pur troppo la molteplicità dei 
rimedii indica l’incostanza della loro azione. 

Se si eccettuano forse i lattanti, e, secondo Bonnejoy-Vexin, quelli che da 
lungo tempo furono vegetariani, nonché fra i lavoratori nelle fabbriche di 
vetro quelli che, vicini alla vasca contenente la sostanza liquida del vetro, 
respirano di continuo aria calda (Heissler) tutti sono predisposti all’influenza; 

pai e egualmente accertalo che nella donna l’epoca menstruale favorisce più 
di qualunque altra la malattia. 

È stato raccomandato, per prevenire l’influenza, di fare un’accurata pulizia 
delle vie per le quali si suppone entri il virus nell’organismo: inspirazioni di 
vapori di mentolo (Lennox Browne), lavature nasali antisettiche (Boucheron), 
lavature delle congiuntive (Sisley) con acqua borica. Inoltre furono consigliate 

le affusioni fredde alle parti superiori del corpo (Kusznezow) allo scopo di 
ringagliardirlo. 

Gràser consiglia in tempo d’influenza 50 centigr. di chinino al giorno, spe¬ 
cialmente a quelli che devono lavorare insieme a molti altri. Al qual proposito 
giova ricordare le osservazioni di Tranjen fatte a Sistow in Bulgaria, in un 
quartiere sito al centro della città, dove dominava l’epidemia, e nel quale vi 
eiano stati dieci casi d influenza. Ogni soldato cominciò allora a prendere 

30 centigr. di chinino al giorno; tosto l’epidemia fra i soldati cessò, mentre 
continuava in città. 

In qualche reggimento tedesco si fece pure la stessa osservazione, e benché 
il successo non sia stato così splendido come a Sistow, ad ogni modo si vide 
una diminuzione notevole dei malati. 

Althaus consiglia la rivaccinazione a scopo profilattico contro l’influenza; 
l’esercito tedesco rivaccinato diede soltanto 11,1 °/ 0 di casi d’influenza, mentre 
la popolazione civile non rivaccinata in Berlino diede circa 45 °/ 0 , e quella 
di Parigi il 64 % di malati. — Però da noi nelle scuole dove tutti furono 
vaccinati o rivaccinati di frequenza, nell’esercito italiano, dove è d’obbligo la 
rivaccinazione, dessa non manifestò alcuna influenza. 

L’unico rimedio per prevenire la malattia sarebbe quello d’isolare subito 
i primi casi, disinfettandone bene i secreti: ciò che per ora non pare prati¬ 
camente possibile. 

L’uso dell’oppio ad alte dosi congiunto con l’acido cloridrico onde pre¬ 
venire la pneumonite negli influenzati, consigliato da Noe, non diede in altre 
mani risultati buoni. 

Per quanto riguarda la cura della malattia dichiarata noi possiamo rivol¬ 
gerla allo scopo di troncare, od abbreviare e far abortire, o semplicemente 
di attenuare il morbo, oppure combattere la malattia coi rimedi che si cre¬ 
dono specifici, ovvero limitarci ad un trattamento sintomatico della febbre, 
dei fenomeni nervosi, catarrali, gastrointestinali, reumatici, e dalle svariate 
complicazioni quali la pneumonite, le otiti, ecc. 

Per quanto riguarda la cura diretta allo scopo di troncare o abbreviare 

la malattia, Lombard dice di aver visto che nei malati, che in principio avevano 

preso un vomitivo, i sintomi tutti si calmavano tosto e la guarigione avveniva 
in 2-4 giorni. 

Allo stesso scopo di troncare la malattia Illingworth prescrive la seguente 
ricetta; 
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P. Percloruro di ferro liquido.gr. due 

Etere alcoolico nitroso.» quindici 

Vino d’ipecacuana. ...» uno 

Tintura di oppio.goccie venti 

Glicerina.gr. quindici 

Acqua distillata.» centoottanta 


M. s. un cucchiaio da tavola ogni due ore. 

Ringk allo stesso scopo raccomanda il riposo a letto e di bere acqua di 
menta calda e prendere il seguente rimedio: 


P. Iposolfito di soda.gr. quattro 

Acqua distillata.» cento 

Sciroppo di ribes.» venti 


S. ogni 1 a 4 ore un cucchiaio, 

e dice che anche i casi più gravi miglioravano tosto con questa terapia. 

Schuster dà il calomelano, altri vi associano la digitale e gl’impacchi freddi, 
oppure il salicilato di soda, o il chinino, usati anche soli: ma nessuno di 
questi rimedi risponde alla scopo di troncare la malattia, per quanto cia¬ 
scuno possa, in alcuni casi particolari, dare buoni risultati. 

Una buona massima si è quella di mantenere il più che si può la nutrizione 
del paziente, anche contro la sua volontà; ciò vale indistintamente per tutti 
i casi. 

Contro la malattia si consigliò prima di tutto l’eliminazione del virus dal¬ 
l’organismo, per la pelle, pel tubo intestinale, provocando sudori abbondanti, 
scariche intestinali o il vomito. — Così Dobell consiglia bevande calde, gar¬ 
garismi e purganti; Liebreich, quando non vi sieno già prima sudori, bagni 
caldi, bevande abbondanti o polvere del Dower con frizioni di spirito canforato 
nelle persone deboli; Eichhorst dice di aver avuto buoni risultati dalle iniezioni 
di pilocarpina, da usarsi però con riguardo, meglio da rigettarsi, per l’azione 
sul cuore. The caldi e bagni fecero in genere sempre bene, e così pure con 
le sudazioni abbondanti si ottennero per lo più buoni risultati per quanto 
riguarda il decorso della malattia. Mosler prescrive l’olio di ricino per far 
eliminare il virus; da pochi invece sono consigliati i vomitivi. 

Mettenheimer, vista l’ignoranza nella quale ci troviamo per quanto riguarda 
la conoscenza dell’agente patogeno dell'influenza, e dei mezzi di debellarlo o 
di allontanarlo dal corpo, ricorre ad un metodo di cura diretto allo scopo di 
eccitare le secrezioni, e contemporaneamente di mantenere le forze e- liberare 
i pazienti dalla dolorosa sensazione di prostrazione, che costituisce il sintonia 
principale della malattia in principio: questo metodo consiste nelle pratiche 
comuni idroterapeutiche, alle quali però assoggetta soltanto i giovani e gli 
adulti robusti. Quelli che accusano prostrazione delle forze, freddo, tosse e 
sternuti, dolori al capo e agli arti, vengono avvolti, tutto il corpo, in un impacco 
alla Priessnitz, che dura finché il lenzuolo sia riscaldato bene. Dopo ciò, il 
paziente si mette in un semicupio con acqua a 22°-26° G. per ] / 2 ' a 2', e quindi 
si asciuga bene, fa una passeggiata, un boccone di colazione e va alle proprie 
occupazioni. Con questo procedimento terapeutico si evita, agli uomini gio¬ 
vani e robusti che hanno da lavorare, la degenza in letto, e la cura non dura 
al maximum oltre il 14° giorno: più spesso ogni sintonia morboso scompare 

molto prima, e allora si cessa la cura. 

Molti rimedi furono consigliati come specifici contro l’influenza: la creolina 
(Rabener), ed oltre il cloruro d’ammonio congiunto al bromuro d’ammonio 

22. — TV. Med. — Malattie infettive , I, p. 2 tt . 
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e allo spirito aromatico ammoniacale già citato nel testo e raccomandato da 

Lawrence Flick, il benzoato di soda (15-20 gr. in 200 di veicolo), il creosoto 

alla dose di 0,5-0,8 per giorno, secondo Maragliano; da 1 a 5 gr., in pillole, 

al giorno, secondo Iselin; il tannino (Alison), alla dose di 1-2 gr. al giorno negli 

adulti, di 0,4-0,6 nei bambini, per bocca o per clistere, in tre volte nelle 24 ore. 

Ultimamente Mosengeil consigliava la salipirina come il vero specifico del- 

1 influenza alla dose di 1 a 2 gr. in ostie; Hennig la ordina sciolta nel modo 
seguente: 


P. Salipirina.. 

Glicerina. 

Sciroppo di lamponi.. 

Acqua distillata.. 

M. s. un cucchiaio ogni quarto d’ora o mezz’ora. 


sei 

quattordici 

trenta 

quaranta. 


Il gusto poco buono del rimedio scompare in pochi minuti dopo bevuto 
un po d’acqua, brodo o vino, o presa una pastiglia di menta. — D’accordo 
con Hennig, anche per esperienza mia propria, posso accertare come la sali¬ 
pirina faccia meglio a dosi alte e prese in breve tempo (4-6 gr. in 2-3 ore), 
che a piccole dosi e a lunghi intervalli. Colle alte dosi si ha tosto con più o 
meno abbondanti sudori un’euforia che nessun altro rimedio, se si eccettui 
forse la fenacetina, è capace di produrre. 

Ed appunto anche la fenacetina fu raccomandata contro l’influenza e con 
risultati abbastanza buoni, forse eguali a quelli della salipirina alla dose di 
1 a 2 o 3 gr. al giorno (1 gr. in una volta ogni 2 o 3 ore, in ostia). Clemov 
prescrive dosi minori, di 40 a 60 centigr., una ogni 4 ore, e dice che già dopo la 
2* dose si ha diaforesi e scomparsa dei sintomi dolorosi della malattia, e il 
giorno dopo anche della febbre: egli dà pure nel tempo stesso un po’di 
calomelano e tre ore dopo una polvere di Sedlilz. Ottenne risultati migliori 
con questo metodo di cura che non coll’antipirina e coi preparati salicilici, da 
molti raccomandati. 

Contro la febbre si consiglia l’impacco di Priessnitz, la vescica di ghiaccio 
al capo, e ghiaccio o bevande fredde per bocca, e solo in qualche caso si 
ricorre agli antipiretici, evitando quelli che possono produrre collasso come 
l’antifebbrina, e associandoli magari a qualche eccitante: tintura di strofanto, 
canfora e acido benzoico (Finkler), ecc. I migliori antipiretici sono la salipi¬ 
rina e la fenacetina: Lazarus raccomanda pure il cloridrato di fenocolla, che 
alla dose di V 3 gr., spiega una buonissima azione antipiretica, antireumatica 
ed antineuralgica. 

Anche il salolo fu consigliato e diede talora buoni risultati a dose di 4 
a 5 gr. al giorno come lieve antipiretico e disinfettante intestinale, solo o con 
l’antipirina e il bicarbonato di soda (Huchard). 

Il salicilato di soda diede brillanti risultati contro la cefalea a Kuscznezow: 
contro lo stesso sintonia Unna usò con risultato i vapori di ittiolo al medesimo 
scopo (2-3 cucchiai di una soluzione alcoolica di ittiolo in 1-2 litri d’acqua 
calda), altri consigliarono di annasare una polvere di mentolo e cocaina, o di 
fare pennellazioni nasali con soluzione al 5-10 °/ 0 di cocaina (Rosenbach), o 
di ricorrere all’elettricità (Worthington). 

Contro i sintomi catarrali dell’apparecchio respiratorio Mosler consiglia le 
inalazioni d’olio di eucaliptolo ed insieme l’uso del tartaro stibiato e del 
bromuro d’ammonio internamente, altri le inalazioni d’olio di trementina, di 
vapori d’ittiolo, ecc. ..... 
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Contro i sintomi gastrointestinali Huchard consiglia l’acido cloridrico ed 
il magistero di bismuto: si sa che anche il salicilato di bismuto solo o meglio 
col naftolo è un buon antisettico intestinale. 

Contro tutte le complicazioni dell’influenza, naturalmente il medico si rego¬ 
lerà a seconda dei casi non essendovi per ciò cura specifica : la pneumonite, 
la pleurite, 1 otite, ecc. da influenza vanno curate come le affezioni simili da 
altra causa, coll’avvertenza che qui forse più che in altri casi i fenomeni di 
collasso possono facilmente intervenire; parlo più specialmente della pneu¬ 
monite, e quindi bisogna essere generosi negli eccitanti e nei rivulsivi esterni 
o anche eventualmente interni. 

Contro le nevralgie e ai disturbi di sensazione dei vari nervi che si osser¬ 
vano di frequente dopo l’influenza, e che resistono ai più comuni rimedi, 
antipirina, elettricità, massaggio, ecc. riesce utile, secondo Frey, l’uso dei bagni 
a vapore, coi quali in 4-6 settimane si ottenne la guarigione anche dei casi 
gravissimi. 

Da tutto quanto dissi si vede come i rimedi che più sono utili contro 
l’influenza, sono quelli che, senza indebolire il cuore, producono un’abbon¬ 
dante sudazione; con questi rimedi, fra cui primeggiano la salipirina e la fena¬ 
cetina, si ottiene un miglioramento di tutti i sintomi dell’influenza, meglio 
che coi purganti o coi disinfettanti intestinali che del resto non si devono 
tralasciare. Ciò prova come probabilmente è per la via della pelle che si 
elimina l’agente patogeno dell’influenza o le tossine: in altre parole desso si 
comporterebbe, come la clinica lo dimostra del resto, chiaramente, come si 
comportano i comuni piogeni, che sappiamo venire eliminati anche per la 
pelle. È la eliminazione di questi nostri ospiti abituali, del resto, che importa 
forse di più onde evitare le complicazioni secondarie dell’influenza che più 
sono da temere forse della malattia primaria, complicazioni secondarie che 
come sopra è detto devonsi il più spesso ad infezioni sovraggiunte di questi 
parassiti. — Del resto la moltiplicità dei rimedii induce nel medico un singoiar 
scetticismo, perchè indica che nessuno pur troppo risponde allo scopo. 

Per maggiori dettagli rimandiamo volentieri alle seguenti opere: 

J. Wolff, Die Influenza-Epidemie 1889-92; Stuttgart 1892, Enke Veri. — E. Leiden und S. Gottmann, 
Die Influenza-Epidemie 1889-90 im Auftrage des Vereins fUr innere Medizin in Berlin; 
Bergmann, Wiesbaden 1892 (S.)]. 


CAPITOLO II. 

Dengue. 

Il dengue è una malattia febbrile, epidemica, contagiosa, caratterizzata 
essenzialmente da dolori articolari e muscolari violenti, accompagnati da una 
eruzione polimorfa. Come il morbillo e la scarlatina, alle quali si avvicina 
per parecchie ragioni, essa ha un decorso ciclico ben determinato e che si 
può dividere in quattro periodi: periodo d’incubazione, d’invasione, di eru¬ 
zione e di desquamazione. 

Il dengue è una malattia dei paesi intertropicali e subtropicali: si può 
dire che è sconosciuta in Europa, dove tuttavia venne osservata, a Cadice, nel 
1784 e nel 1864. 

La prima descrizione della malattia che possediamo sembra rimontare 
all’epidemia che infierì nel 1779 sulle coste dell’Arabia e al Cairo; secondo 
Goberti, gl’indigeni la designavano col nome di male ai ginocchi; ed è questo 
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ancora il nome che le dànno oggigiorno. Negli altri paesi nei quali il dengue 
na infierito, esso ha preso delle denominazioni svariatissime. Lo si descrisse 
a volta a volta sotto il nome di febbre eruttiva , febbre articolare dei paesi caldi , 
scarlatma reumatica, artrodinia; trancazo o colpo di sbarra (Sainte-Croix di 
lenerilfa); pantomina (Cadix); stiffnecked, che cioè irrigidisce il collo; giraffa a 
causa pure dell’irrigidimento del collo; breakbone o che rompe le ossa: febbre 
polka (Brasile); dandy fever, in causa dell’andatura che presentano questi 
ammalati, analoga a quella dei bellimbusti ( dandys ); ed infine dengue che è 
probabilmente una corruzione della parola dandy , ecc. 

Storia. — Il dengue è ben conosciuto solo dalla fine del secolo scorso. A 
quest epoca esso si trova in due focolai principali: uno in America, dove Rusch 
lo studiò a Filadelfia sotto il nome di febbre biliare intermittente, o di febbre 
che rompe le ossa; un altro in Asia, nell’India e nell’Indo-Cina, donde poi 
esso passò a poco a poco in Arabia ed in Egitto. In seguito numerose epi¬ 
demie si manifestarono successivamente, avendo sempre per punto di partenza 
questi due focolai primitivi. 

Nel 1820 scoppiò in America una grande epidemia, che durò sino al 1828 
e che visitò poco per volta tutto il continente, e la maggior parte delle Antille. 
Dopo un’assenza di 20 anni, il dengue ricomparì nel 1848 nella Nuova Orleans 
e da quest epoca in poi lo si vide sotto forma epidemica o sporadica a far la 
sua comparsa nel 1854 all’Avana, nel 1860 alla Martinica, nel 1864 a Gaienna, 
e nel 1856, 1866, 1876, 1880 in diversi punti degli Stati Uniti e del Messico! 

L’epidemia del 1848 invase anche il Brasile, poi il Perù, dove fece nume¬ 
rose vittime. 

In Asia, dopo l’epidemia del 1789, una nuova epidemia scoppiò nel 1824 
nell’Indostan : essa invase Rangoon, Calcutta, Bombay e quasi tutta la peni¬ 
sola pagò un tributo alla malattia. L’anno successivo essa ricomparve, ma si 
limitò a certe regioni, e scomparve nel 1826. Ai medici inglesi, che combat¬ 
terono queste epidemie, si devono le prime pubblicazioni sopra il dengue. 

Nel 1835 Pruner Rey pel primo segnalò la presenza di questa malattia in 
Arabia, su tutto il litorale del mar Rosso, come pure del Basso Egitto. D’al- 
lora in poi sino al 1870, numerose epidemie di dengue, variabili per intensità 
ed estensione, scoppiarono tanto nell’India quanto in Arabia ed in Egitto. 
Nel 1871 nuova grande epidemia che, partita da Zanzibar, si estese da una 
parte sino in Gina, e dall'altra raggiunse le rive del Mediterraneo, sino in 
Tripolitania ed in Egitto. In seguito si constatarono numerosi ritorni offensivi 
della malattia in queste regioni già anteriormente visitate. 

Nel 1877 un’epidemia di dengue infierì ad Ismailia durante tre mesi, e dopo 
d’allora ogni anno, in autunno, esso ricomparve. Nel 1880 una nuova epi¬ 
demia, che venne ben descritta da Vernoni, invase tutto l’Egitto. Nel 1883 e 
nel 1885 due epidemie a Porto Said. Infine nuova ricomparsa della malattia 
al Cairo nel 1887. 

Nel 1888 il dengue fece la sua comparsa in Siria, e di là, nell’anno suc¬ 
cessivo, esso si estese nell’Asia Minore e nella Turchia Europea: Smirne, 
Costantinopoli, Salonicco, sono successivamente visitati dalla malattia. 

Quest’ultima epidemia fu studiata molto accuratamente dal dott. De Brun 
a Beyrouth. La sua storia è raccolta in due Memorie della Revue de Médecine 
(agosto 1889 e gennaio 1890), dalle quali noi abbiamo attinto molti dati. 

Essa fu oggetto di un interessante lavoro del dott. W. Chasseaud di Smirne, 
che ebbe occasione di studiare sullo stesso teatro, a qualche mese d’inter- 
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vallo, 1 epidemia di dengue che veniva dalla Siria, e l’epidemia d’influenza 
proveniente dall’Europa. 

Oltre a questi due grandi focolai d’America e d’Asia, dai quali il dengue 
eruppe a diverse riprese, conviene infine ricordare parimenti parecchie epi¬ 
demie in Gorea ed al Senegai. 


Sintomatologia. 

Incubazione. — Il periodo d’incubazione del dengue non è stato finora 
determinato in modo preciso. Mentre, secondo Wildé, sarebbe di 4 o 5 giorni, 
secondo Martiolis invece sarebbe ridotto ad un giorno solo, ed anche, in certi 
casi repentini, a poche ore. Gotholewy cercò di stabilire esattamente la durata 
di questo primo periodo, e dalle sue osservazioni risulta ch’esso si può fissare 
in media a 4 giorni. 

Invasione. — Accade molto frequentemente che l’organismo venga colto 
in modo brusco, senza che si possa constatare l’esistenza di prodromi; ma, in 
certi casi, la febbre ed i' dolori articolari sono preceduti, per qualche ora, da 
malessere, stanchezza, addolentamento generale, talora anche da cefalalgia, 
dolori periorbitarii e imbarazzo gastrico. 

Gonvien ricordare tuttavia che nell’immensa maggioranza dei casi, uno 
dei caratteri principali del dengue consiste appunto nel modo subitaneo e 
brusco col quale incoglie il malato; parecchi osservatori affermano che la 
malattia può assalire brutalmente persone in piena sanità, nelle vie, negli 
edifici pubblici, in mezzo alle loro occupazioni giornaliere. Talora essa li immo¬ 
bilizza nella loro attitudine: serva d’esempio il malato, di cui parla Martiolis, 
che nel simulare l’andatura dei colpiti da dengue, venne colto dallo stesso 
male nel bel mezzo della sua pantomina. Numerose sono le osservazioni riguar¬ 
danti ammalati che, sorpresi ad un tratto nella via da violenti dolori artico¬ 
lari e muscolari, si trovarono nell’impossibilità di rientrare in casa e dovettero 
esservi trasportati. 

Tuttavia si dànno casi nei quali l’invasione del dengue non riveste questo 
carattere repentino: esso può essere graduale ed accompagnarsi a stanchezza, 
pesantezza delle palpebre, sbadigli, talora anche a vertigini. Sopravvengono 
in seguito i tre sintomi principali che caratterizzano questo periodo : la febbre , 
i dolori e lo stato gastrico. 

Febbre. — La febbre è quasi costante. Tuttavia De Brun, nella recente 
epidemia di Siria, cita dei casi certi in cui essa mancò assolutamente per tutta 
la durata della malattia, caratterizzata cionondimeno nettamente dall’eruzione, 
dallo stato gastrico e dai fenomeni dolorosi. Vernoni ha osservato dei fatti 
analoghi in Egitto. 

Il salire della temperatura è rapido e preceduto in generale da un brivido 
più o meno violento. In poche ore la temperatura raggiunge il suo massimo 
che di rado è oltrepassato nei giorni successivi. Questo massimo è diverso nelle 
varie epidemie; in generale esso oscilla fra i 39°, 39°,5. Zuelzer ha notato un 
caso in cui la temperatura ascellare si è elevata sino a 41°,5. Muller e Manson 
in Gina, Fouque nell’epidemia della Comèta, citano altre osservazioni in cui 
essa raggiunse e sorpassò anche i 42°. Nell’epidemia della Siria la tempera¬ 
tura non arrivò mai a tali altezze. 
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La durata ed il modo di decrescere della febbre variano a seconda delle 
epidemie. Dopo 36-48 ore di regola la febbre decresce, e questo fatto si accom¬ 
pagna in generale a fenomeni di crisi : sudori abbondanti, diarrea, epistassi. 

De Brun ha osservato dei fatti differenti: “ o il dengue sarà rapido, egli dice 
ed allora ogni ascensione termometrica ci mostrerà una diminuzione più o meno 
forte, oppure il dengue sarà grave, e di durata più lunga, ed allora al periodo 
di invasione brusca, succederà un periodo stazionario durante il quale la curva 
termica oscillerà intorno al massimo primitivamente raggiunto, o scenderà di 
qualche decimo di grado al disotto di questo maximum 

Convien ricordare tuttavia che più d’una volta si sono attribuite al dengue 

delle ascensioni termiche che erano unicamente dovute all’infezione palustre. 

L)e Brun insiste con ragione su questa complicazione possibile che cede al 

solfato di chinino, mentre invece la febbre dengue non vien punto modificata 
da questo medicamento. 

Il polso segue le oscillazioni della febbre; esso varia tra i 100 e i 130 Ciò 
nonostante Vouvray e De Brun hanno notato in qualche caso un rallentamento 
notevole del polso, specialmente durante la convalescenza. 

Questa febbre così viva, così brusca, si accompagna sovente a disturbi 
gastrici ; ciò accadeva di regola nell’epidemia di Siria. ■ Molto spesso la malattia 
esordisce coi sintomi d’un violento disturbo gastrico, la lingua sporca, rico¬ 
perta da una patina biancastra, porta sui suoi margini l’impronta dei denti* 

alito è fetido; l’inappetenza è assoluta, e persiste a lungo, spesso anche dopo 
la convalescenza „. 

I caratteri delle urine, durante questo periodo febbrile, sono molto varia- 
bili: talora esse sono abbondanti e chiare come le urine degli isterici (Martiolis); 

tal alti a invece sono scarse, oscure e sedimentose. L’albumina s’incontra rara¬ 
mente nel dengue, e, quando esiste, scompare subito dopo il cessar della febbre 
(De Brun). 

Dolori. - Alla sensazione di rottura e di stanchezza che segna l’inizio 
dell’infezione si aggiungono ben presto dei dolori più localizzati e più violenti. 

I fenomeni dolorosi sono infatti costanti nel periodo d’invasione; essi costi¬ 
tuiscono il segno patognomonico, per così dire, della malattia; lutti quelli che 
hanno avuto occasione d’osservarla sono d’accordo su queslo punto, ma l’ac¬ 
cordo cessa quando si tratta di determinare i caratteri, la sede, la durata, ecc. 

di questi dolori. A questo proposito le varie epidemie presentano differenze 
notevoli. 

Quasi sempre i dolori articolari e muscolari sopravvengono bruscamente 
insieme colla febbre. Tuttavia in certi casi essi possono precedere l’elevazione 
della temperatura, ed in altri seguirla. 

A seconda delle epidemie, i dolori articolari hanno sede sia in corrispon¬ 
denza delle grandi articolazioni, sia nelle piccole articolazioni delle dita. 

In quasi tutte le epidemie che ebbero luogo in Siria le localizzazioni artico¬ 
lari esistevano spesso alle ginocchia, il che fece designare la malattia dagli 
Arabi col nome di “ Abou-rekabe „ o “ padre delle ginocchia „. 

Nella epidemia delle Antille, i dolori si annunziavano con una rigidità 
improvvisa d uno dei diti, generalmente del mignolo, rigidità che ben presto inva¬ 
deva successivamente la mano, il braccio e la spalla, per modo che in poche ore 
tutto quanto l’arto superiore diventava così rigido e così doloroso da riuscire 
impossibile la flessione delle dita (Rochard). Secondo certi autori, i dolori delle 
piccole articolazioni sarebbero veramente caratteristici del dengue (Mahé). 
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Questi dolori, molto variabili per intensità ed estensione, nella maggior 
parte dei casi, sono in rapporto coll’elevazione della temperatura. Essi aumen¬ 
tano coi movimenti per modo che il camminare riesce difficile od anche 
impossibile (De Brun). 

In alcuni casi essi rimangono localizzati alle articolazioni primitivamente 
colpite, in altri possono migrare come i dolori del reumatismo articolare acuto 
(Rochard). Gharpent e Martiolis dicono d’aver osservato nell’India la tumefa¬ 
zione delle articolazioni, e delle guaine tendinee del pugno. La maggior parte 
degli autori sono tuttavia unanimi a dichiarare che l’artrite vera si verifica 
solo eccezionalmente nel dengue e che si tratta semplicemente di artralgia. 
JT^D’altra parte questi dolori si accompagnano spesso a dolori muscolari risie¬ 
denti soprattutto lungo la colonna vertebrale, ai lombi, al dorso od alla nuca, 
talvolta in corrispondenza delle masse muscolari del polpaccio (Rey e De Brun). 
Queste mialgie possono presentare una grande violenza e determinare nell’in¬ 
fermo, che cerca invano una posizione meno dolorosa, una agitazione ed una 
impazienza grandissime. 

La cefalalgia è parimenti uno dei sintomi più costanti al principio del 
dengue. Essa è violenta, continua, e si accompagna spesso ad una sensazione 
penosa al fondo dell’occhio c dell’orbita, sensazione, dice Brun, “ simile a quella 
che si produrrebbe se il globo oculare, diventato troppo voluminoso, si trovasse 
fortemente compresso dalle pareti della cavità in cui è situato 

La luce, i rumori, aumentano questi fenomeni dolorosi che diventano talora 
tanto intensi da produrre l’insonnia. Ma i dolori muscolari ed articolari, la 
cefalalgia, così allarmanti pei lamenti continui ch’essi provocano dall’amma¬ 
lato, non sono di lunga durata. Dopo 24-48 ore essi diminuiscono, senza però 
scomparire completamente. L’agitazione e l’ansietà lasciano il posto ad una 
calma relativa. 

Stato gastrico. — Esso è caratterizzato da quasi tutti i sintomi dell’im¬ 
barazzo gastrico ordinario: sete viva, lingua biancastra, ingrossata, con impronta 
dei denti sui margini, nausee, talvolta vomiti mucosi o biliosi, costipazione 
intestinale. 

Eruzione. — L’esantema del dengue si manifesta in due riprese. 

La prima eruzione, od eruzione premonitoria (De Brun), è in generale fugace: 
essa compare contemporaneamente alla febbre e come questa non persiste ordi¬ 
nariamente più di 24-48 ore. Essa consiste in una congestione intensa dei 
tegumenti, principalmente della faccia. La pelle della fronte, delle palpebre, 
delle guancie, e talora anche quella del tronco e degli arti, diventa la sede 
d’un eritema diffuso, purpureo, e nello stesso tempo d’un edema più o meno 
esteso, che può d’altra parte esistere senza Parrossamento. — Le mucose eziandio 
possono essere invase dall’eruzione: gli occhi sono lacrimanti, sopravvengono 
delle epistassi, non rara è l’angina: ma questa eruzione premonitoria (“ initial 
rash „) degli Inglesi, manca sovente o può anche passare inosservata. 

L 'eruzione secondaria (“ terminal rash „) è insieme più costante e più 
persistente: essa costituisce uno dei segni patognomonici del dengue. 

Ciò che essenzialmente la caratterizza è il suo polimorfismo: essa simula 
a seconda dei casi, l’esantema del morbillo o della scarlatina, talvolta quella 

delle due malattie riunite. 
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In alti e circostanze 1 eruzione consiste in papule ben circoscritte formanti 
delle sporgenze più o meno pronunziate. In fine varii osservatori videro l’eru¬ 
zione ìassomigliare all orticaria, alle roseole, od ancora accompagnarsi ad una 
formazione di vescicole, di bolle ed anche di pustole. 

Queste diverse modalità possono d’altra parte esistere contemporaneamente 

L’eruzione compare dapprima alle mani ed ai piedi e guadagna in seguito 
le braccia, il collo, la faccia ed il tronco. Più raramente sono invasi gli arti 
inferiori (De Brun). Essa si accompagna a tumefazione e spesso anche a prurito 
ma la sua durata non oltrepassa guari i due o tre giorni. ’ 

Desquamazione. La desquamazione sopravviene in seguito: essa è ora 
furfuracea nelle forme leggiere, ora a lembi più o meno estesi; è però sempre 
in proporzione dell’intensità della eruzione. 

11 prurito, che esisteva già al momento dell’eruzione, aumenta talora al punto 
da impedire il sonno; non ò raro il veder prodursi degli ascessi dermici super¬ 
ficiali in seguito a delle lesioni prodotte dal grattare. 

La durata della desquamazione è molto variabile, essa può prolungarsi per 

10 o 15 gioì ni, come nella epidemia della Réunion, ma più spesso cessa dopo 
5 o 6 giorni 

Questi sono i principali sintomi che si possono raccogliere in una descri¬ 
zione schematica del dengue. Ma questo quadro è lungi dal rispondere alle 
numerose modalità che riveste la malattia nelle varie epidemie. — Queste diffe¬ 
renze si riferiscono sia ai prodromi che possono mancare del tutto, sia ai 
dolori che, quantunque costanti, non sono identici nè nella loro intensità, nè 
nella loro sede, sia alla febbre che talvolta s’eleva al di sopra dei 41°, accom¬ 
pagnandosi a fenomeni di prostrazione e di abbattimento che ricordano la 
lebbre tifoide, qualche altra invece oscilla fra i 38°-39°, senza reazione molto 
viva, sia infine all’eruzione stessa. 

L esantema che, in parecchie epidemie, si è manifestato in due riprese succes¬ 
sive, può infatti limitarsi unicamente al “ terminal rash „ il quale poi, a seconda 
dei casi, ricorda ora la rosolia o la scarlatina, ora l’orticaria od anche una 
eruzione vescicolare o bollosa. Anche la desquamazione varia presentandosi 
sotto forma di polvere fina, farinacea, e, con differenti gradazioni, sino alla forma 
di larghi lembi, come nella scarlatina. 

Questo poliformismo nei suoi sintomi essenziali è uno dei grandi caratteri 
che si può assegnare al dengue. 

Complicazioni. — Le complicazioni del dengue sono rare, se si paragonano 
da una parte a quelle della scarlatina e del morbillo, alle quali noi l’abbiamo 
più volte paragonata: rare soprattutto, d’altra parte, se si tien conto del numero 
considerevole di persone che ne sono còlte in tempo d’epidemia. 

Si è parlato, dal lato del sistema nervoso, di convulsioni e di coma, soprat¬ 
tutto nei bambini, di paralisi più o meno durature, talora di amaurosi in 
seguito a forme ipertermiche. — Ghasseaud cita anche qualche caso d’incoor¬ 
dinazione muscolare, d’atassia, che entrerebbe nel quadro delle pseudo-tabi 
infettive. Analoghe osservazioni erano già state fatte da Poggio nelle epidemie 
di Cadice e di Teneriffa. 

Dal lato del cuore non si è osservato nulla di ben preciso. Tuttavia De 
Brun segnala in certi casi un soffio sistolico alla punta, che egli attribuisce ad 
una insufficienza mitrale passeggierà, dovuta ad una cattiva funzione dei 
muscoli papillari. 
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Gli organi della respirazione sono assolutamente immuni nella gran mag¬ 
gioranza dei casi, e questo non è uno degli argomenti di minor importanza che 
si possono invocare per la differenziazione completa del dengue dall’influenza. 

I fenomeni dal lato del tubo digerente sono così frequenti che entrano 
nel quadro stesso della malattia. Vi sono dei casi tuttavia in cui i sintomi 
d imbarazzo gastro-intestinale sono così accentuati, che, quantunque non 
costituiscano a vero dire una complicazione, dànno nondimeno luogo ad una 
forma speciale della malattia: è la forma gastrica (De Brun). 

Ricorderemo ugualmente che il dengue si è mostrato più grave nei soggetti 
già prima affetti da dilatazione di stomaco. 

De Brun ha notato qualche caso di congestione epatica con ittero, ed un 
caso di itterizia grave. 

Si è parlato anche di qualche fenomeno congestizio dal lato delle ghian¬ 
dole salivari, che possono anche suppurare. Ma le complicazioni più frequenti 
sono le adeniti del collo, delle ascelle e dell’inguine, accompagnate o non da 
linfangiti reticolari e terminantisi per risoluzione in capo a pochi giorni. 

Decorso. Durata. Esito. — Il decorso del dengue può essere diviso, 
come abbiamo veduto, in quattro periodi. 

Dopo un periodo d 'incubazione, che non oltrepassa i 4 giorni, i sintomi 
caratteristici del periodo d’invasione, compaiono più o meno bruscamente, 
secondo i casi, e sono preceduti o non da prodromi. 

II periodo òf invasione dura più o meno a lungo a seconda delle epidemie: 
24-48 ore nelle epidemie dell’India e dell’America, anche 3-4-5 giorni nella 
recente epidemia di Siria. A questo momento la febbre cade, i dolori cessano, 
sopravviene l 'eruzione terminale, che non si prolunga più di 48 ore, per dar 
luogo ad una desquamazione , la cui durata, meno ben limitata, può essere di 
10 ed anche di 15 giorni e più. 

La durata dell’affezione è in una parola molto variabile, essa oscilla fra 3 
e 10 giorni, ma non sono rari i casi in cui questo limite fu di gran lunga 
oltrepassato (De Brun). 

La guarigione è la regola nel dengue. Nonostante la bruschezza della sua 
invasione, malgrado la violenza dei suoi sintomi, è raro che la malattia ter¬ 
mini colla morte. 

Molto spesso la convalescenza continua a lungo e si cambia in una debo¬ 
lezza muscolare ed in una apatia intellettuale veramente caratteristiche. 

L’inappetenza, che è uno dei sintomi della malattia, può anch’essa pro¬ 
lungarsi tanto da impedire l’alimentazione del malato. 

Le ricadute non sono rare; i sintomi sono generalmente meno accentuati 
di quelli del primo attacco. 

Un primo attacco non conferisce l’immunità. Per alcuni autori, le recidive, 
lungi dal rappresentare una eccezione, sarebbero molto frequenti : “ certi amma¬ 
lati offrono a questo soggetto una predisposizione tutta speciale, e sono còlti 
una o due volte in ciascuna epidemia „ (De Brun). 

Prognosi. — La prognosi del dengue è benigna; tutti gli autori sono 
d’accordo su questo punto. Sono rarissimi i casi di morte che si possono con 
certezza attribuire a questa malattia. 
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La prognosi delle complicazioni è parimenti favorevole; tuttavia lo è molto 
meno nei bambini, che possono essere assaliti da convulsioni o da coma. In 
questi si è constatalo qualche volta l’esito letale. 

Diagnosi. — La diagnosi del dengue, facile in tempo di epidemia, lo è 
meno, quando si tratti di riconoscere i primi casi che si presentano all’osser¬ 
vatore. Esso può simulare un gran numero di affezioni, secondo il predominio 
e le modalità dell’uno o dell’altro sintoma. 

I primi casi dell’epidemia di Siria, osservati da De Brun, ricordarono da 
principio veri imbarazzi gastrici febbrili, ma la frequenza della malattia, l’ab¬ 
battimento, i dolori, e più tardi l’eruzione, permisero ben presto di riferire la 
malattia alla sua vera causa. 

L’addolentamento che accompagna il dengue come pure il catarro delle vie 
digerenti, possono far pensare alla forma gastro-intestinale dell’influenza, ma 
l’assenza di ogni sintoma polmonare, il decorso della temperatura, l’evoluzione 
ciclica della malattia, bastano in generale per evitare ogni confusione. 

Quando la malattia presenta dei fenomeni di prostrazione e di annichila- 
mento più accentuati, quando sopravvengono delle epistassi, insonnia, delirio, 
si può pensare ad un ileo-tifo. Ma la subitaneità dell’invasione, il rialzo brusco 
della febbre, che caratterizzano l’inizio del dengue, sono in opposizione spic¬ 
cata col decorso graduale progressivo della febbre tifoide. Tutt’al più se il 
dubbio continua, si potrà ricordare che la costipazione intestinale è la regola 
nel dengue, e che la diarrea sopravviene solamente come complicazione ed 
in un periodo più avanzato della malattia. 

Siccome generalmente queste epidemie di dengue si producono nelle regioni 
paludose, un accesso pernicioso può, in certi casi, far credere all’invasione 
febbrile del dengue, ma, grazie ai sintomi dolorosi ed all’eruzione, il dubbio 
non potrebbe prolungarsi. 

D’altra parte, la violenza dei dolori, che imprime al dengue un carattere 
tutto speciale, che gli conferisce anche una ceri’aria di gravità che è ben 
lungi dal possedere realmente, può far credere, a seconda della sede, sia ad 
un attacco di reumatismo articolare acuto, sia ad un semplice reumatismo 
muscolare, ad una lombaggine, o ad un torcicollo. Tuttavia l’assenza d’ogni 
reazione infiammatoria in corrispondenza delle articolazioni dolorose, lo stato 
gastrico pronunziatissimo in un caso, mentre manca nell’altro, permetteranno 
di stabilire fin dal principio, prima della comparsa di qualunque esantema, 
una diagnosi positiva. Quanto al reumatismo muscolare, devesi osservare che 
solo eccezionalmente dà luogo ad una febbre così viva, come quella che 
caratterizza l’inizio del dengue. 

Circa all’eruzione, se essa aiuta spesso la diagnosi, può anche, a seconda 
dei casi, ricordare quella del morbillo, della scarlatina, del vaiuolo, della risi- 
pola della faccia, dell’orticaria. 

II morbillo è quasi esclusivamente proprio dell’età giovanile, mentre invece 
il dengue coglie tanto i bambini, quanto gli adulti; esso si manifesta con dei 
fenomeni congestizii dal lato della congiuntiva, della pituitaria ed è accom¬ 
pagnato quasi sempre da localizzazioni polmonari che solo eccezionalmente si 
verificano nel dengue. 

La scarlatina, malgrado la rapidità del suo inizio, che rassomiglia a quella 
del dengue, se ne distinguerà per l’angina, per l'assenza dei dolori: essa si 
riconosce ancora per la localizzazione dell’eruzione, che da principio si fa agli 
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integrità del tubo digerente. 

L invasione del dengue, quando dà luogo ad una febbre viva, a cefalalgia, 
a dei dolori lombari violenti, a dei vomiti, può far pensare al vaiuolo, soprat¬ 
tutto poi quando comparisce un certo numero di papule alla faccia. Ma il 
decorso della temperatura, l’evoluzione ulteriore di queste papule che non 
si trasformano mai in vescico-pustole, non permettono a lungo il dubbio. 

L’ “ indiai rash „ si distinguerà dalla risipola della faccia per la completa 
assenza di dolori in corrispondenza dell’eruzione, come pure per la mancanza 
della tumefazione marginale che la limita. 

Quanto all orticaria, essa raramente si accompagna ad un quadro sinto¬ 
matico così completo: il prurito è più vivo ed il decorso è essenzialmente 
diverso. 

Eziologia. Natura. Le condizioni individuali di età, di sesso, come 
pure le condizioni sociali, o quelle di razza e di nazionalità, non hanno 
influenza alcuna sulla produzione del dengue (Mahé). 

In tempi di epidemia pochi sfuggono alla malattia. Questo espandersi rapido 
di essa non è spiegabile che ammettendo il contagio: tale era già l’opinione 
della maggior parte degli osservatori prima dell’epidemia di Siria e d’Asia 
Minore del 1889. Gli studii accuratissimi di De Brun a Beyrouth, e di Chasseaud 
a Smirne, fatti durante quest’ultima epidemia del 1889, hanno definitivamente 
dimostrato che il dengue è una malattia contagiosa. Questi due osservatori 
riuscirono a seguire a diverse riprese l’estendersi successivo della malattia alle 
persone d’una stessa casa, di una stessa via, di uno stesso quartiere, della 
intiera città. 

“ Sempre (ed io intendo questa parola nel senso più stretto possibile), 
sempre le persone di una stessa casa caddero ammalate contemporaneamente 
o successivamente ad intervalli molto prossimi „ (De Brun). 

Esaminando il cammino fatto dal dengue, dalle coste della Siria sino a 
Costantinopoli ed in Macedonia, i due autori citati giunsero a questa conclu¬ 
sione, che il dengue fu sempre trasportato da una regione all’altra da viag¬ 
giatori colpiti essi stessi dalla malattia. Quindi la propagazione del morbo si 
verificò non in ragione della vicinanza delle località, ma piuttosto in ragione 
della facilità dei mezzi di comunicazione. 

Alcuni autori sostengono che il dengue sia pure contagioso per alcuni 
animali, cani, gatti, ecc. ecc. 

Un tentativo d’inoculazione fatto da Voderman pare abbia avuto buon 
successo. L’iniezione del sangue di una donna malata di dengue, fatto nella 
vena di una scimmia, produsse in principio “ un abbassamento di temperatura, 
ma poi nel giorno seguente comparvero un rialzo febbrile e dei segni di males¬ 
sere che durarono due giorni. L’animale rimase raccolto sopra se stesso, immo¬ 
bile sopra una natica col pelo irto, rifiutando ogni sorta di cibo. La guarigione 
avvenne dopo qualche giorno „. 

È dunque il contagio che imprime alla malattia in discorso questo carattere 
epidemico, che poche malattie posseggono in così alto grado. Del resto è cosa 
nota che nei paesi invasi dal dengue, i tre quarti od i quattro quinti della 
popolazione pagano il loro tributo alla malattia. 

11 dengue ha bisogno di calore per isvilupparsi. Hirsch ha fatto notare che, 
quando si presenta fuori della regione tropicale, comparisce sempre nelle sta¬ 
gioni calde, in estate od in autunno: ma il calore, lo stato igrometrico (De 
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Brun) non possono essere che cause occasionali che favoriscono lo sviluppo, 
l’estensione della malattia. Si vede chiaro dalla sua descrizione, dai suoi sin¬ 
tomi, e soprattutto dalla sua contagiosità, che il dengue è anzitutto una malattia 
infettiva. 

Si può affermare che la causa prossima determinante l’affezione è certa¬ 
mente un microorganismo specifico. 

Questo microbio probabilmente è stato veduto in America, nel sangue di 
malati, sotto forma di piccoli elementi sferici, che si colorano colla soluzione 
alcalina di bleu di metilene (Langhlin 1886). 

Per quanto sia fuor di dubbio che il dengue entra nel quadro delle malattie 
zimotiche, tuttavia riesce difficile precisare quale debba essere il suo posto fra 
le diverse affezioni. 

Quantunque l’intensità dei fenomeni generali, la violenza dell’addolentamento, 
della prostrazione, spesso lo stato gastrico, stabiliscano una grande analogia 
fra il dengue e l’influenza, tuttavia la maggior parte degli osservatori separa 
realmente le due affezioni. Tale fu l’opinione quasi unanime dell’Accademia 
di medicina (Seduta del 17 dicembre 1890) (1). 

D’altra parte, eccezion fatta dei sintomi clinici che le contraddistinguono 
(localizzazioni polmonari nell’influenza, eruzione nel dengue), l’estensione delle 
due malattie è ben lungi dal compiersi nello stesso modo. 

11 quadro clinico della malattia, la sua estrema contagiosità, avvicinereb¬ 
bero piuttosto il dengue alle febbri eruttive, però con questa restrizione che il 
suo esantema, non avendo caratteri proprii, poiché può rassomigliare a quello 
del morbillo, della scarlatina o del vaiuolo, rimane essenzialmente polimorfo. 
D’altra parte il dengue si distingue per l’assoluta mancanza di manifestazioni 
viscerali, quali la bronchite o bronco-polmonite, l’angina o la nefrite. 

Distribuzione geografica. — Gi resta ancora a discorrere della distribuzione 
geografica attuale del dengue. Esistono due grandi focolai, uno americano, e 
l’altro indo-malese, i quali furono sempre il punto di partenza delle epidemie. 
Pare che il focolaio asiatico abbia aumentato la sua estensione, mentre invece 
quello d’America non diede luogo, dopo la grande epidemia del 1848, che a 
delle epidemie insignificanti. 

A questo proposito De Brun ricorda che il dengue fece la sua prima com¬ 
parsa in Siria nel 1861 (Suquet), e che da quest’epoca ogni anno esso si mani¬ 
festò a Beyrouth, ed ogni due anni in modo epidemico. D’altra parte egli 
afferma che queste epidemie successive non erano il risultato di un’impor¬ 
tazione, ma bensì una nuova manifestazione del dengue che, dopo una prima 
invasione, era divenuto endemico in Siria. Egli conchiude con ragione che il 
dengue si è acclimatato nella regione, precisamente come si acclimatò in seguito 
in Egitto e nella Cirenaica. 

Questo estendersi progressivo della malattia, unito alla frequenza delle rela¬ 
zioni commerciali fra le coste d’Egitto e della Siria, e quelle dell’Italia e della 
Francia gli permettono di presagire la probabile invasione dell’Europa meri¬ 
dionale in un’epoca avvenire più o meno lontana. 

Questa pure era l’opinione di Mahé, nel 1882, quando scriveva: “ E neces¬ 
sario stare in guardia, poiché nulla ci assicura che il dengue non invada un 
giorno le nostre latitudini più elevate del Vecchio Continente, più che tutto 


(1) Vedi articolo Influenza, pag. 333. 
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mercè i calori estivi, ed in seguito all’importazione reiterata di questi focolai 
indo-malesi, che in questo momento sembrano di un’attività molto energica. 


Cura. — Contro il dengue, malattia ciclica ad evoluzione regolare, bisogna 
impiegare il minimum possibile di medicamenti, ed alle dosi più moderate. 

Se i dolori sono troppo vivi, si dovrà ricorrere all’antipirina, alle iniezioni 
sottocutanee di morfina ed al cloralio. Se l’imbarazzo gastrico è molto pro¬ 
nunciato, lo si dovrà combattere coll’uso di qualche lassativo, o con una dose 
d’ipecacuana. Se la temperatura è troppo elevata, si faranno delle affusioni 
fredde, e si somministrerà il solfato di chinino. 

Nella convalescenza, spesso complicata da uno stato di indebolimento gene¬ 
rale, si dovrà spesso ordinare la medicazione tonica, la chinina, gli amari, gli 
astringenti, i preparati di ferro. 


CAPITOLO III. 

Paludismo. 


Definizione. — Sotto il nome di paludismo noi descriveremo una malattia 
infettiva, specifica, determinata sempre da un ematozoario speciale, scoperto 
da Laveran. Variabile nelle sue forme e nella sua evoluzione, questa malattia 
ha ricevuto nelle diverse epoche dei nomi molto diversi, in rapporto alla sua 
eziologia, alla sua terapeutica, od al suo andamento clinico : febbre palustre , 
febbre maremmana , febbre tellurica , malaria (aria cattiva), infezione palustre, 
intossicazione tellurica, febbre a china-china, febbre intermittente, febbre remittente. 

La parola paludismo, proposta da Verneuil, oggigiorno è accettata dalla 
maggior parte degli autori, e specialmente da Laveran, nel suo recentissimo 
Trattato: “ essa è breve e richiama alla mente l’origine principale della febbre, 
senza dare un’idea sbagliata circa la natura dei fenomeni, come fanno certe 
altre denominazioni, per esempio, quella di febbre intermittente „ (1). 

[In Italia si usa chiamare più correntemente la malattia col nomedi malaria, 
febbre da malaria , e cachessia malarica e palustre (S.)]. 

Storia. — La storia del paludismo è vecchia quanto la medicina e le sue 
origini rimontano ai libri ippocratici. Essa fu a lungo compresa in quel gruppo 
di febbri che gli antichi chiamavano essenziali, e confusa anche colla febbre 
tifoide, col tifo esantematico e ricorrente, colla febbre gialla, con certe forme 
di dissenteria. 

“ Occorsero parecchi secoli di osservazione e di discussione, dicono Kelsch 
e Kiener (2), per distinguere queste febbri le une dalle altre e classificarle. 
La storia della malaria non è altro che la rappresentazione della lenta e 
progressiva separazione di questa malattia dalle altre febbri essenziali, e prin¬ 
cipalmente dalla febbre tifoide 

Noi aggiungiamo che questa storia rappresenta eziandio la lenta e pro¬ 


ti) A. Laveran, Du paludisme et de son hématozoaire, 1891. Prefazione. 
(2) Kelsch et Kiener, Traité des maladies des pays chauds, 1889. 
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gressiva fusione, in una medesima eziologia, dei tipi intermittenti, remittenti 
continui, pseudo-continui e subcontinui della malaria. 

Quando, verso la metà del secolo xvii, si propagò in Europa l’uso del 
chinino, forti, fra le febbri dette essenziali, stabilì un gruppo a parte di 
febbri, che cedevano alla chinina; e comprese in questo gruppo le febbri 
intermittenti, e la febbre subcontinua. Questa classificazione stabilita dal Torti 
era eccellente; essa comprende all’incirca tutto ciò che noi ora designiamo 
col nome di febbre palustre. 

Quasi alla stessa epoca, Morton accennava pel primo all’eziologia della 
malattia in questione, dimostrando che essa era soprattutto causata dall’aria 
di palude. Laiia paludosa, carica di particelle eterogenee e velenose, la sta¬ 
gione d’autunno coi suoi mattini e colle sue sere piuttosto fredde, sono, diceva 
Morton, le cause evidenti delle febbri intermittenti, ed ecco perchè queste 
febbri sono endemiche nelle regioni paludose, ed epidemiche durante l’autunno. 

Fino alla fine del xviii secolo, le idee così giuste di Morton furono accet¬ 
tate dai suoi successori: da Lancisi che fece le sue osservazioni nelle Romagne; 
da Lind che, durante le grandi imprese coloniali dell’Inghilterra, ebbe campo 
di studiar la malattia in tutti i climi del globo; da Pringle che seguì le cam¬ 
pagne della Fiandra, della Germania, della Scozia e dell’Olanda; da Baumes 
che, nel 1785 e 1789, lesse una dissertazione in proposito alla Società reale 
di medicina di Parigi (Kelsch e Kiener). 

Stava dunque per compiersi la divisione delle grandi piressie, ma il sistema 
di Broussais, che negava la specificità eziologica delle malattie, venne a gettar 
nell’oblio queste lente conquiste. Nella milza nera e defluente, nell’ingorgo del 
fegato, nella congestione dello stomaco e dell’intestino, nella colorazione bruna 
del cervello, non si volle veder altro che gastro-splenite, gastro-epatite, gastro- 
enterite, gastro-cefalite, segni di un’infiammazione che si doveva combattere 
colla medicazione spogliatrice. Si abbandonò il solfato di chinino, ed alcuni 
andarono tant’oltre da descrivere gl’inconvenienti dell’uso di questo medica¬ 
mento in certe forme della malattia. Si salassarono gli ammalati ed, in seguito 
a questa cura, terribili furono i disastri nel nostro esercito, durante i primi 
anni dell’occupazione dell’Algeria (Kelsch e Kiener). 

Fu allora che Maillot prescrisse il solfato di chinino ad alte dosi in tutte le 
forme di malaria, e rifece in questo modo la conquista dell’Algeria. Perciò si 
è potuto dire, e con ragione, che l’Algeria non sarebbe mai stata conquistata 
senza l’arma del chinino. 

Quando Bretonneau ed i suoi allievi, dal 1826 al 1829, ebbero dimostrato 
che l’ulcerazione delle placche del Peyer era la lesione caratteristica della 
febbre tifoide, non fu più possibile confondere questa piressia colla malaria. 
Tuttavia mancava ancora alla malaria una base anatomica. La colorazione 
nera della milza, del fegato e del cervello aveva già colpito parecchi anatomo- 
patologi: Meckel, in seguito Virchow, nel 1839 avevano dimostrato che questo 
colore particolare era dovuto alla presenza di un pigmento nero nel sangue: 
ma furono i lavori di Frerichs che più tardi volgarizzarono questa nozione 
anatomica, e ne dimostrarono tutta l’importanza. 

In questi ultimi anni, parecchi punti dell’anatomia patologica della malaria 
furono chiariti mercè i lavori della Scuola francese, di Kelsch e Kiener, di 
Lancereaux e Gornil. 

Quanto al carattere specifico della malaria, esso non è dato da una lesione 
anatomica, ma dalla presenza di speciali parassiti. Colla scoperta fatta, dieci 
anni fa, degli ematozoarii del paludismo, Laveran ha dato della malattia un 
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criterio certo; egli ha dimostrato inoltre che il pigmento, in circolazione nel 
sangue, non era che il prodotto della vita del parassita. 

La scoperta di Laveran, confermata oggidì dappertutto, ha stabilito su 
solide basi l’eziologia e la patogenesi delle lesioni della malaria. Essa si può 
definire una malattia parassitala, dovuta allo sviluppo nel sangue, di protozoi 
di un genere speciale. 


Eziologia. 

Frequenza. — Abbiamo veduto come la malaria sia una malattia di tutti 
i tempi: essa è propria di quasi tutti i paesi, ma con predilezioni notevoli 
per certe regioni. Essa è la malattia più estesa. 

In qualche regione la malaria infierisce in modo continuo. Allora diventa 
la malattia sulla quale bisogna contar sempre, e che bisogna sempre saper 
riconoscere sotto i suoi aspetti più svariati. Per non citar che un esempio, 
Pampoukis (1), nelle sue recenti statistiche, dimostrò che in Grecia il terzo 
delle malattie è dovuto a malaria. 

Il paludismo è adunque uno dei più grandi flagelli che abbia colpito l’uma¬ 
nità. — Esso è stato spesso la causa di terribili disastri , avendo prodotto la 
morte di migliaia d’individui. Dal punto di vista storico, il più famoso di questi 
disastri è forse quello di Walcheren nel 1809 (2). — In quell’anno l’Inghil¬ 
terra aveva mandato sull’Escaut una spedizione formidabile costituita da 44,000 
uomini e 470 vele. Napoleone, allora a Schocnbrunn, colla sua meravigliosa 
sagacità, scrisse ai suoi ministri terrorizzali per tranquillizarli: d’altro canto 
ordinò ai suoi generali di trattenere gli Inglesi più a lungo possibile, senza 
combattere, nella regione delle febbri, assicurandoli che tutto il male sarebbe 
stato per i nostri nemici, i quali sarebbero periti inutilmente in quella con¬ 
trada di febbre, senza prendere nè Anversa, nè la flotta. E le cose, in fatti, 
avvennero come Napoleone aveva preveduto; le nostre truppe di Anversa 
poterono assistere senza combattere al disastro dell’armata inglese, della 
quale circa 27,000 soldati entrarono negli ospedali. 

Geografia. — Laveran (3) fa osservare: 1°) che il paludismo aumenta di 
frequenza e di gravità a misura che si discende dai poli verso l’equatore; 
2°) che i principali focolai del paludismo sono situati sopra le coste o lungo 
i grandi fiumi. Si osservano ancora dei focolai intensi nei delta dei grandi 
fiumi (Colin). 

In Europa l’endemia palustre regna principalmente sopra le coste meri¬ 
dionali. Le coste d’Italia, della Sicilia, della Grecia, le rive del Mar Nero, 
quelle del Po, del Tevere, del Danubio, sono in fatti i principali focolai del 
paludismo nel nostro continente. Da Pietroburgo in su (59° di latitudine) la 
malaria scompare quasi completamente. 

Quantunque la maggior parte dei vasti focolai febbrigeni della Francia siano 
quasi scomparsi, ve ne restano tuttavia ancora nella Sologna, nelle Landes e 
nel Forez. 


(1) Pampoukis, Étude clinique sur les fièvres palustres de Grèce (Journal des Conno issati ces 
médicales , 1887). 

(2) Thiers, Storia del Consolato e dell’Impero, voi. V. — Unione Tip.-Editrice, Torino 1892. 

(3) Laveran, Traité des Fièvres palustres, 1881, p. 2. 
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[In Italia la malaria è diffusa più che in qualunque altro paese d’Europa: 
la mortalità per essa è da 100 a 500 e più volte superiore che non nella 
maggior parte degli altri Stati europei, forse anche in ragione della sua posi¬ 
zione geografica. Diffatti nel quinquennio 1883-1887 la febbre da malaria è 
la malattia che ha occasionato maggior numero di ammissioni negli ospedali. 
Per 10,000 infermi se ne curarono 1378 di febbre da malaria nel 1883, 1144 
nel 1884, 1246 nel 1885, 1388 nel 1886, e 915 nel 1887. È nelle provincie meri¬ 
dionali, e particolarmente nel Lazio, che è più frequente la malaria: nel Lazio 
si contano 3057 ammissioni per malaria negli ospedali, in rapporto a 10,000 
infermi, nelle Puglie la cifra sale a 3264, è di 2623 in Sardegna, 2263 in 
Calabria, mentre in Liguria la proporzione scende a 120, nel Veneto a 194, 
nell’Emilia a 446, in Lombardia a 494. Nelle provincie meridionali i casi di 
febbre da malaria negli ospedali sono così numerosi da costituire un terzo 
ed anche più delle cure che in essi vi si fanno. 

Diamo volentieri qui una statistica che riguarda in cifre assolute il numero 
dei maschi e delle femmine curati per malaria nell’anno 1887, e la cifra assoluta 
dei morti; si vede accanto la cifra dei malati curati per malaria, nei detti ospe¬ 
dali, relativa a 10,000 individui usciti dagli ospedali. 


Infermi curati negli Ospedali civili del Regno durante Vanno 1887 per Malaria. 



CIFRE A880LUTE 


Cifre relative 


Maschi 

Femmine 

a 10,000 individui 
usciti dagli ospedali 


Totale 

Morti 

Totale 

Morti 


Piemonte (165). 

1,583 

18 

701 

15 

504 

Liguria (47). 

142 

2 

10 

1 

120 

Lombardia (147). 

2,433 

15 

1,376 

15 

494 

Veneto (74). 

404 

7 

106 

6 

194 

Emilia (96). 

864 

9 

201 

5 

446 

Toscana (71). 

1,561 

18 

388 

4 

558 

Marche (88). 

335 

8 

30 

0 

1 512 

Umbria (32). 

280 

3 

59 

3 

OO 

CO 

CO 

Lazio (34). 

8,127 

75 

977 

15 

3,057 

Abbruzzi (17). 

198 

3 

50 

5 

1,455 

Campania (68). 

746 

10 

144 

4 

517 

Puglie (59). 

2,539 

34 

366 

4 

3,234 

Basilicata (10). 

136 

1 

27 

1 

1,918 

Calabrie (19). 

688 

16 

166 

7 

2,263 

Sicilia (101). 

2,861 

57 

853 

25 

1,905 

Sardegna (21). 

880 

14 

77 

1 

2,623 

Totale . 

23,777 

290 

5,531 

111 

915 

NB. La cifra messa accanto al nome della regione indica il numero degli ospedali 

che fornirono la statistica. 


Uscirono dall’ospedale infermi per malaria nel quinquennio 1883-87, maschi 
146,448, femmine 41,572, di cui morti 2,462 maschi, 1,153 femmine. La mor¬ 
talità, per cento individui usciti nel periodo 1883-87, fu di 1,7 pei maschi, 2,8 
per le femmine, in media 1,9. Però queste morti, non insignificanti, variano 
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a seconda delle regioni. Nella seguente tabella sono registrati per gli anni 
1887-89 in cifre assolute, ed in cifre proporzionali a 10,000 abitanti i morti 
per malaria nei Comuni capoluoghi di provincia, circondario o distretto, e negli 
altri Comuni (rurali) del Regno : la popolazione totale dei primi era di 7,666,945, 
dei secondi 22,302,709 nel 1889. 


Morti per Medaria. 



Anno 


Cifra proporzionale 
a 10,000 abitanti 

Nei Comuni capoluoghi di provincia, ' 

1887 

3,240 

4,3 

circondario o distretto. 

1888 

2,584 

3,4 

{ 

1889 

2,688 

3,5 

| 

1887 

17,793 

7,8 

Negli altri Comuni del Regno.; 

1888 

13,403 

6,0 

( 

1889 

13,506 

6,1 


Risulta da questa tabella come nei Comuni rurali il grado di perniciosità 
della malaria fu, si può dire, il doppio di quello manifestato da essa nei mag¬ 
giori centri, sebbene questi ultimi sieno di preferenza sede di ospedali e di 
altri luoghi di ricovero, dove affluiscono anche gli infermi del contado e dei 
Comuni rurali finitimi. 

Onde vedere meglio l’intensità della malaria, a seconda delle varie pro- 
vincie, inserisco qui una tabella dove sono registrati, per ogni provincia, i 
morti da malaria verificatisi nell’anno 1889, separando quelli decessi nei Comuni 
capoluogo di provincia, circondario e distretto da quelli decessi negli altri 
Comuni (rurali) della stessa provincia, circondario e distretto. 



Morti 

Morti 


Morti 

Morti 


nei Comuni 

negli altri 


nei Comuni 

negli altri 


capoluoghi 

Comuni 


capoluoghi 

Comuni 

Alessandria . . 

. 10 

25 

Verona. 

13 

31 

Cuneo . 

. 6 

36 

Vicenza. 

5 

26 

Novara . 

. 30 

192 

Bologna . 

3 

10 

Torino. 

. 9 

40 

Ferrara. 

45 

93 

Genova . 

. 12 ' 

9 

Forlì. 

2 

. 3 

Porto Maurizio 

. 0 

10 

Modena . 

1 

9 

Bergamo .... 

. 0 

14 

Parma . 

2 

10 

Brescia . 

. 6 

37 ' 

Piacenza . 

1 

14 

Como . 

. 2 

4 

Ravenna . 

12 

10 

Cremona .... 

. 8 

77 

Reggio nell’Emilia 

0 

13 

Mantova .... 

. 14 

35 

Arezzo . 

5 

20 

Milano . 

. 37 

72 

Firenze . 

7 

15 

Pavia . 

. 2 

78 

Grosseto . 

39 

127 

Sondrio . 

. 0 

4 

Livorno . 

4 

— 

Belluno . 

. 0 

5 

Lucca . 

2 

3 

Padova . 

. 24 

56 

Massa e Carrara . 

4 

7 

Rovigo . 

. 15 

80 

Pisa . 

3 

69 

Treviso . 

. 5 

30 

Siena . 

8 

31 

Udine . 

. 4 

23 

Ancona . 

1 

10 

Venezia . 

. 29 

78 

Ascoli Piceno . . . 

2 

16 

23. — 

Tr. Med. — Malattie infettive , 

I, p. 2 a . 
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Morii 

Morti 


Morti 

Morti 


nei Comuni 

negli altri 


nei Comuni 

negli altri 


capoluoghi 

Comuni 


capoluoghi 

Comuni 

Macerata. 

1 

15 

Potenza. 

45 

781 

Pesaro . 

1 

12 

Catanzaro 



Perugia. 

14 

75 

Cosenza . 

78 

OZo 

440 

Roma. 

391 

578 

Reggio di Calabria . 

26 

490 

Aquila degli Abbruzzi . 

0 

89 

Caltanissetta. 

. . 137 

337 

Campobasso. 

21 

, 400 

Catania. 

. . 109 

471 

Chieti. 

49 

357 

Girgenti. 

. . 133 

456 

Teramo. 

10 

117 

Messina. 

55 

215 

Avellino. 

15 

286 

Palermo. 

90 

665 

Benevento. 

44 

327 

Siracusa . 

. . 148 

551 

Caserta. 

29 

842 

Trapani. 

. . 176 

470 

Napoli. 

57 

60 

Cagliari. 

. . 171 

1,343 

Salerno. 

26 

381 

Sassari. 

69 

517 

Bari delle Puglie .... 

65 

337 


-- 

— 

Foggia. 

71 

452 

Totale . . . . 

. . 2,688 

13,506 

Lecce. 

132 

510 





Muore in media generale nelle città capoluogo di provincia, circondario 
o distretto uno ogni 2890 abitanti per malaria, nei Comuni rurali uno ogni 1651: 
è a notare però quello che già dicemmo, che nei capoluoghi vi sono gli ospedali 
dove accorrono anche molti malati dei Comuni rurali, e specialmente i più 
gravi, i quali vi lasciano la vita, aumentando così apparentemente la mortalità 
dei capoluoghi a beneficio di quella dei Comuni rurali, la quale del resto 
appare egualmente molto grande. 

A colpo d’occhio si vede molto bene la distribuzione della malaria nelle 
varie provincie del Regno, le quali tutte sono afflitte da questo malanno, che 
però cresce man mano dalle provincie settentrionali si va alle meridionali. 

Pochissimi sono i luoghi d’Italia dove si possa dire manchi la malaria, e 
questi si trovano in provincia di Belluno e di Udine. 

In Liguria la malaria è poco grave, in Piemonte comincia a crescere lieve¬ 
mente di intensità (17 °/ 0 dei Comuni sono esposti a malaria) e poi si va grada¬ 
tamente progressivamente aumentando in Toscana (19 °/o), nell’Emilia (22 °/ 0 ), 
mentre nelle Marche sono appena il 10 %; nelle Puglie 75 % dei Comuni si 
trovano esposti a malaria piuttosto grave, 74 in Sicilia, 68 in Sardegna, 66 
nel Lazio, 62 nella Basilicata, e nelle Calabrie 63 °/ 0 . 

Però da qualche anno la malaria comincia a diventare meno funesta: ciò 
si verificò esattamente specialmente per quanto riguarda l’esercito e gli impie¬ 
gati ferroviarii. 

La malaria in Italia è sparsa dappertutto nel continente e nelle isole dove 
il suolo umido e paludoso offre col calore il terreno più propizio allo sviluppo 
dell’agente patogeno. 

Dalle coste del Tirreno, del Jonio, dell’Adriatico la malaria si spinge nello 
interno del continente lungo il letto dei fiumi fino ai primi contrafforti degli 
Appennini e delle Alpi. 

È un pregiudizio che la coltivazione della canape e del riso favoriscano la 
malaria: al dire del dott. Canalis, il maceratoio della canape e del lino di 
Capo Molino (Sicilia) deve ritenersi un modello del genere. In Lombardia i 
terreni acquitrinosi e le valli paludose, molto abbondanti nella pianura del 
Po, diventarono assai meno malsani dopo che vennero trasformati in risaie ; 
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sono stati i monaci dell’Abbadia di Chiaravalle che pei primi nel secolo xn 
migliorarono i terreni e quindi la salubrità del suolo lombardo: le acque sta- 
gnanti, la scarsità dello strato di terriccio nella pianura, costituitasi per allu- 
\doni di ghiaie e di sabbia, in conseguenza dell’irregolarità del corso dei fiumi, 
la siccità estiva del clima, tutto contribuiva a far rimanere sterile, nella con¬ 
dizione di una squallida landa, interrotta soltanto da paludi, il vasto piano 
lombardo. — Vero è che questa trasformazione ha influito sul clima delle 
città: così Pavia, saluberrima ai suoi tempi, al dire di Petrarca, viene, al prin¬ 
cipio di questo secolo, dichiarata da Zimmermann “ un triste soggiorno in 
inverno ed un soggiorno abbominevole in estate „, ed il suo giudizio è avva¬ 
lorato dall’autorità di un Volta, di uno Scarpa, di Tissot. 

Se i lavoratori della bassa Lombardia non si trovassero in condizioni econo¬ 
miche tanto tristi, e non fossero costretti ad abitare in capanne orribili, 
certamente resisterebbero alla malaria, come vi resistono i ben nutriti fittabili! 
Dessa vi è diffatti molto diminuita di perniciosità: la regolare distribuzione 
delle acque ha trasformato un paese naturalmente sterile in suolo di una 
produttività insuperabile, migliorandone in gran parte dei punti la salubrità. 
Se cessasse per poco il lavoro assiduo degli agricoltori, e le acque fossero per 
poco abbandonate a se stesse, il clima della pianura del Po diventerebbe, in 
breve tempo, peggiore di quello che era in antico, ed infesto come quello delle 
paludi Pontine, dove si trova la malaria più grave che si abbia in Italia; in quel 
cimitero di 23 città, al dire di Aleardi, in fatti ora più non si vive , ma si muore. 

Il territorio pontino all’epoca dei Volsci, fieri nemici dei Romani, attra¬ 
versato dalla via Appia era percorso da numerosi canali di drenaggio, dal De 
Tucci recentemente studiati, che lo rendevano molto più salubre di quello che 
sia adesso: è solo dall’epoca della decadenza dell’Impero, e dalla prima domi¬ 
nazione dei papi che andò man mano perdendo dalla sua pristina salubrità 
e fertilità fino a trasformarsi nel triste stato in cui ora noi lo troviamo. 

Nelle stesse condizioni si trova l’Agro romano, nella valle del Tevere, dove 
l’abbandono delle opere idrauliche eseguite dagli antichi, e la discesa nelle 
valli delle terre che in passato ricoprivano i colli, hanno moltiplicato gli osta¬ 
coli allo scolo delle acque dall’Appennino al mare, e mantengono incarcerata 
nel sottosuolo una copia assai maggiore di acqua di quella che vi restava 
trattenuta in antico. Il grandioso sistema di gallerie eseguito dagli Etruschi, 
dai Latini, dai Volsci, scoperte da Brocchi, studiate dal padre Secchi, e rile¬ 
vate dal De Tucci per l’estensione di più di 100 km., costituiva una maravi- 
gliosa opera di drenaggio canicolare che succhiava e portava altrove le acque 
del sottosuolo di questi colli. Ai tempi di Traiano la campagna romana, entro 
un circuito di più di 5-6 kmq. dalle porte di Roma, era uno splendido giar¬ 
dino coltivato colla più minuziosa cura, con prati bellissimi, campi vasti, case 
coloniche così ben tenute, al dire di Plinio, che avrebbero potuto anche acco¬ 
gliere gli ospiti. Qual differenza da quella all’epoca attuale : il peggioramento 
delle condizioni del suolo cominciò dalla decadenza dell’Impero, quando i 
lavori idraulici, pei quali è necessaria una cura assidua e costante, comincia¬ 
rono, per varie ragioni, ad essere trascurati. 

Ed ora per la campagna romana, squallida e deserta, cosparsa di numerose 
microscopiche paludi, riscaldate da un sole ardente, non si vedono che a 
quando a quando storme rare di lavoratori mal pagati e mal nutriti e peggio 
ricoverati, dalla faccia scialba, curvi sui solchi inaffiati dalle loro lagrime e 
dai loro sudori, lavoratori provenienti dal forte Abbruzzo e dal Marchigiano, 
a cui la gagliarda fibra originaria non impedisce spesso di rimetterci non solo la 
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salute, ma anche la vita. Ivi la dimora degli abitanti viene da Werner Sombart 
paragonata alla capanna dei Kirgisi, e bene spesso i lavoratori si contentano 
di ricoverare la notte nelle caverne naturali della campagna, o sotto i ruderi 
di antiche ville o monumenti rovinati. 

A settentrione della campagna romana la malaria si continua nei territorii 
di Civitavecchia e di Viterbo e per Grosseto, Orbetello, si spinge nel territorio 
Pisano, dove infesta tutti i Comuni, che guardano la riviera di Piombino, fino 
alle foci del Serchio: la favoriscono i corsi mal disciplinati dei torrenti che 
dall’Appennino vanno al mare, deH’Ombrone, del Chiarone, ecc. La ferrovia 
maremmana aggravò l’insalubrità del suolo, perchè, intersecando gli scoli 
diretti al mare, ha prodotto estesi acquitrini, terreno favorevole allo sviluppo 
dell’ematozoario della febbre palustre. 

A Grosseto, città floridissima all’epoca etrusca, la popolazione non vi rimane 
che otto mesi dell’anno, e nell’estate si trasporta in massa a Scanzano, insieme 
a tutti gli uffìcii comunali, provinciali e governativi. Ciò si deve però in parte 
solo alla malaria, di più alla mancanza assoluta di acqua potabile. 

• Famoso per la sua insalubrità è il territorio maremmano, e bene dice il 
poeta, “ pregna di veleni primavera qui ride „; eppure desso era, al tempo degli 
Etruschi, popolatissimo: bastino per ciò dimostrare i nomi di città celebri 
conle Vado, Vetullonia, Populonia, Talamone, ecc., di cui esistono tuttora 
numerosi avanzi rovinati di antichi edifizi. 

Attorno alle paludi pontine il bacino del Garigliano, quello del Volturno, 
più a Sud di esse, non hanno nulla da invidiare alle altre regioni di questa 
zona vasta di terra italiana, che aspetta tuttora chi la redima da tanta insa¬ 
lubrità di clima. 

Nella parte inferiore dello stivale, e sempre sulla costa tirrena, sotto Salerno, 
fino allo stretto di Messina, trovasi un’altra estesa zona di malaria: Nicastro, 
Nocera, Paola, ecc. dimostrano a chiare note il fatto. 

Ancor più grave forse è la malaria sulle rive del mare Jonio, nel territorio 
dell’antica Magna Grecia, da Reggio di Calabria fino a Taranto e Metaponto. 
Ivi gli avanzi dell’antica Locri, presso Gerace, lodata da Platone, celebrata 
da Pindaro, estendentisi per circa otto chilometri; le rovine di Caulonia, 
colonia degli Achei: di Scillace, patria di Cassiodoro; di Crotone, sede predi¬ 
letta di Pitagora, che, circondata da vasti giardini, misurava 18 km. di cir¬ 
conferenza, celebrata in tutto il mondo classico per le sue bellissime donne 
e pei suoi invincibili atleti, con un porto famoso; di Sibari, grande centro 
commerciale di 300 mila abitanti ; di Metaponto, famosa pel commercio dei 
vini, delle lane e dei cavalli; e di Taranto, della cui antica grandezza non 
rimane che il nome, dimostrano la salubrità antica del clima. Oggi il paese è 
deserto e pestifero : la linea ferroviaria che l’attraversa per più di 500 km. 
è passiva e le condizioni sanitarie del personale addettovi sono molto infelici. 
Il paese era ubertoso, popolato e florido, quando abbondavano sulla mon¬ 
tagna i boschi moderatori delle piene dei fiumi, e nella pianura le acque si 
tenevano regolarmente inalveate e si impedivano straripamenti e ristagni: ces¬ 
sata la cura e sorveglianza vigile e diuturna delle acque, abbandonati a sè i 
canali, che in parecchi punti erano navigabili, cominciarono i fiumi a straripare, 
i terreni a diventare paludosi, e la malaria, peggiore di qualunque esterno 
nemico, ad infierire e spopolare città e campagne. 

Sulla costa adriatica, da Otranto a Manfredonia, nei circondarii di Larino 
e di Sansevero, dove molteplici acquitrini intersecano il suolo qua e là, tro¬ 
viamo pure la malaria, la quale non manca più neppure a settentrione, da 
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Cesena fino a Palmanova di Udine; è specialmente grave nelle paludi di 
Comacchio, donde si estende lungo la valle del Po e dei suoi affluenti a destra 
del fiume nel Bolognese, nel Modenese, nel Reggiano, e poi nel Parmigiano 
e Piacentino fino a Valenza e Casal Monferrato, a sinistra fino alla provincia 
di Novara e lungo la costa marina della Venezia e delPIstria; Adria, Rovigo, 
Chioggm, San Dona di Piave, Palmanova, ecc., colle loro lagune e pantani 
°*r° Ie . migl ‘ on condizioni per lo sviluppo della malaria, che è pure diffusa, 
sebbene piu mite, nel Irevigiano e nel Padovano, un po’ più grave nella pro¬ 
vincia di Mantova. 

Anche in Sicilia, come si può vedere dalla statistica sopra riportata, la 

malaria e notevolmente diffusa, specialmente lungo il letto delle fiumare: così 

diconsi i torrenti che d’estate sono apparentemente asciutti alla superfìcie, ma, 

a poca distanza da essa, mostrano un continuo scolo d’acqua, che mantiene 
umido il suolo. 

Nella costa meridionale della Sardegna e in parte della settentrionale tro¬ 
viamo pure dominante la malaria : nel piano di Cagliari, nel circondario di 
Lanusei, di Nuoro, d’Iglesias, sulla costa d’Alghero e di Porto Torres, ecc. (S.)]. 

Alle Indie, in Cina, in Cocincina, nelle isole della Malesia le febbri palustri 
fanno delle grandi stragi: sono quasi sconosciute a Taiti, in Australia, e nella 
Nuova Caledonia. Esse sono molto gravi sulle coste della Guinea e del Senegai, 
così pure a Madagascar: lo sono meno in Egitto ed in Algeria. Le recenti 
ricerche dei medici militari francesi hanno dimostrato che “ la febbre dei 
boschi „ al Tonchino, è dovuta a paludismo. 

La malaria è molto temibile in America, in tutta la zona tropicale: così 
ancora sulle coste del Golfo del Messico, e delle Antille. 

Le forme cliniche del paludismo variano, secondochè lo si studia nelle nostre 
regioni temperate, nelle regioni pretropicali, oppure nelle regioni tropicali. In 
generale la malattia aumenta di gravità andando dal nord al sud. 

Lo studio della geografìa medica della malaria dimostra ancora, secondo 
Laveran : 1° che le febbri palustri non si osservano sulle alte montagne o 
sopra i piani molto elevati; °2° che un gran numero di località, altre volte 
infestate da malaria, sono ora diventate molto salubri, e viceversa, che certe 
popolazioni le quali per secoli erano state risparmiate dalle febbri, videro ad 
un tratto l’endemia palustre svilupparsi fra di esse con grande violenza. 

Influenza dell’altezza. — L’altezza ed il freddo sono condizioni sfavore¬ 
voli allo sviluppo della malaria. Messico, coi suoi laghi e le sue paludi, è circon- 
condato da paesi malarici, ma, perchè in situazione elevata, la città è quasi 
immune da paludismo. 

Gli abitanti dei paesi malarici conoscono da lungo tempo l’influenza salu¬ 
tare dell’altezza. L’arabo d’Algeria, durante la stagione delle febbri, lascia il 
piano per i siti elevati. Gli Inglesi, alle Indie, hanno fabbricato sopra degli 
altipiani dei sanatorii , dove i coloni vanno a passare la stagione pericolosa: 
noi abbiamo degli stabilimenti analoghi alla Guadalupa. 

Basta talora una piccola differenza d’altezza fra due località vicine perchè 
nell’una la malaria sia endemica, e nell’altra per contro sia sconosciuta. 
Laveran, a Costantina, osservò il fatto seguente: nella vallata del Rummel che 
si trova a 130 metri al disotto della città, quasi tutti gli abitanti son còlti da 
malaria, e spesso dalle forme più gravi di questa malattia; gli abitanti di 
Costantina per contro non sono quasi mai colpiti da malaria.- 
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[E dimostrato che i germi malarici non si sollevano, in tanta quantità da 
produrre l’infezione, al disopra di quattro a cinque metri di altezza in senso 
verticale, a meno che il suolo malarico, dove vivono i parassiti, non sia con¬ 
giunto col luogo più alto mediante un piano inclinato, che permetta alla 
malaria di arrivare in massa più in alto, per mezzo di deboli correnti atmo¬ 
sferiche oblique. 

Nelle paludi Pontine si usa dormire la notte all’aria aperta, in estate, su 
delle piattaforme, sostenute da pali di 4-5 metri di altezza, e pare che per la 
stessa ragione venissero costruite le casette che vediamo sull’alto delle tombe 
antiche, lungo la via Appia e altrove (Tommasi-Crudeli). La stessa maniera 
di piattaforme elevate sul suolo si adopera in varii luoghi malarici di Grecia, 
e gl’indiani americani si costruiscono, nei paesi malarici, dei veri nidi per abita¬ 
zione sugli alberi. 

Alcune antiche costruzioni della campagna di Roma erano poi fatte in 
modo che, chiusa la porta alla sera, non potesse entrare nelle stanze che aria 
dagli strati atmosferici superiori al tetto : in genere le aperture esterne erano 
abolite, e le finestre davano tutte sul cortile interno, ampio e selciato, che 
ricevea aria solo dall’alto. 

Pavia (città), circondata dappertutto da malaria, ne è immune forse in 
ragione dei suoi bastioni, che da ogni parte la circondano, i quali costrutti 
per difesa dai nemici stranieri, ora la difendono da un nemico ben più temi¬ 
bile, che è la malaria. 

E poi un’esperienza popolare, che data da tempo immemorabile, che gli 
strati inferiori dell’atmosfera si caricano di malaria soprattutto al momento 
del tramonto e poco dopo la levata del sole: da ciò la massima formulata 
dagli antichi abitanti di Sibari, regione malarica per eccellenza: “ se volete 
vivere lungamente e bene, fate di non vedere mai l’alzata ed il tramonto del 
sole „ (S.)]. 

Spostamenti della malattia. — Recentissimamente, al Congresso di Berlino, 
A. Celli (1) faceva osservare con ragione che, per caratterizzare un paese di 
malaria, è necessario raccogliere osservazioni per un certo numero di anni. 
Così, diceva quest’autore, si potranno fare di tanto in tanto, per esempio ogni 
dieci anni, le correzioni della carta della malaria. 

In certe regioni, si può quasi a volontà far nascere o scomparire la malaria. 

Vi sono terreni che non si possono smuovere senza fare scoppiare la malattia. 

[Nell’Italia meridionale non si potè in molti luoghi costrurre la ferrovia, 
se non a prezzo di vere epidemie malariche, in relazione colla dissodazione 
del suolo necessaria per questo scopo; così dicasi delle nuove costruzioni di 
case in Roma e dei lavori di bonifica dell’Agro ora iniziati appena qua e là (S.)]. 

I grandi movimenti di terra possono far comparire la febbre palustre anche 
in paesi dov’essa abitualmente non esiste. Non si è forse veduta a scoppiar 
qui a Parigi nel 1811, quando si scavò il canale Saint-Martin? Essa d’allora 
in poi vi rimase endemica sulle rive: e scoppiò ancora un’altra volta nel 1840, 
quando si costrussero le fortificazioni. 

L’abbandono di un paese, la devastazione delle terre, possono aumentare 
la gravità dell’endemia palustre. L’aria della campagna Romana, la cui insa¬ 
lubrità è oramai proverbiale, era altre volte così salubre che fra i soldati 


(1) Angelo Celli, Le malattie malariche; loro estensione geografica (10° Congresso internazionale 
delle scienze mediche, tenuto a Berlino; Gaz. hebdom. de Méd. et de Chir., 1890, p. 422). 
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venivano preferiti, pel loro vigore, quelli provenienti dalle tribù rustiche a 
quelli delle tribù urbane (Colin) (1). Non è menvero che all’epoca della Repub¬ 
blica romana, il Lazio era uno dei paesi più fertili del mondo e che da secoli 
i campi coltivati sono scomparsi nell’Agro romano. 

I lavori d’arte, la coltura cacciano la malaria da una regione. Le coste 
dell Olanda, altre volte devastate dal paludismo, ne sono diventate quasi immuni 
dopo i primi lavori praticativi di costruzione delle dighe. Graves aveva notato 
che il drenaggio delle terre, in Irlanda, aveva avuto i medesimi buoni risultati: 
la malaria diminuì nella campagna Romana dopo il prosciugamento delle sue 
paludi: in Algeria l’endemia palustre è quasi completamente scomparsa nel 
piano della Mitidja in seguito al dissodamento del suolo (Laveran). 

E probabile che gli alberi e le piante risanino il suolo, più perchè esegui¬ 
scono come una specie di drenaggio e lo prosciugano, che non perchè mettano 
in azione la sua potenza vegetativa (Laveran). 

In questi ultimi tempi si notò l’aumento della malaria nella Svezia, e in certi 
distretti della Virginia. Inoltre, nel 1869 la malattia fece la sua comparsa im¬ 
provvisa nell’isola della Réunion, dov’essa non era mai esistita: probabilmente 
il germe era stato trasportato con piante venute dal Madagascar. 

Non v’ha dubbio che le paludi siano il mezzo prediletto per l’agente della 
malaria: le paludi Pontine, le paludi Meotidi, sono giustamente celebri per 
la loro influenza morbigena, e le espressioni di febbri palustri , febbri da palude, 
paludismo , sono giustificate da tale eziologia. Esistono tuttavia delle regioni 
paludose dove la malaria è sconosciuta, certo perchè manca in tali casi il 
germe nel terreno. Viceversa la malaria può infierire là dove non vi sono 
paludi, nelle pianure basse mal fomite di drenaggio, nei siti in cui esistono 
canali e fossati mal costruiti e che nella stagione estiva restano al’asciutto. 
Ecco perchè, secondo l’espressione di Laveran, il paludismo è una malattia delle 
campagne, precisamente come la febbre tifoide è una malattia delle città. È 
nei quartieri più popolati di Roma che il paludismo là minor strage (Colin). 

Quanto abbiamo fin qui detto intorno all’eziologia della malaria ci dimostra 
che sono necessari al miasma palustre per isvilupparsi tre fattori, secondo 
Laveran: “ 1° la terra , poiché le febbri palustri non insorgono mai a bordo delle 
navi in alto mare; 2° il calore , non vi sono febbri nelle regioni polari; invece, 
nelle zone temperate e calde, l’insorgenza annuale dell’epidemia endemica 
coincide sempre colla primavera; 3° l'umidità, nei paesi tropicali, quando il 
suolo è da lungo tempo asciutto, le febbri spariscono, ma bastano pochi giorni 
di pioggia per restituire al suolo il suo potere morbigeno. 

“ Il miasma palustre è trasportabile a distanza , numerosi fatti dimostrano 
come siano pericolosi i venti che soffiano su paludi miasmatiche; esso è 
pesante e si eleva poco nell’atmosfera; in una stessa casa gli inquilini del 
pian terreno sono più esposti che quelli dei piani superiori; infine, il miasma 
palustre è costituito da particelle solide, perchè viene arrestato da una foresta, 
da una cortina d’alberi, che filtrano, per così dire, l’aria, come fa il cotone 
nelle esperienze di Pasteur e di Tyndall „ (a). 


(1) L. Colin, Traité des fièvres intermitteutes, 1870, p. 40. 

(a, [È questo un pregiudizio palustre, contro il quale si eleva Tommasi-Crudeli, che il vento 
passando sopra paludi possa prendervi il germe malarico e trasportarlo altrove. Ad es. : molti 
medici romani credono che la malaria della città e campagna di Roma sia dovuta ai venti sciroc¬ 
cali che ve la portano dalle paludi del litorale e dall’Africa, quelli dell’isola d’Elba che sia dovuta 
al Grecale, che vi porterebbe la malaria dalla palude dello Scarlino situata nell’altra riva del canale 
di Piombino, alla distanza di 30 km. in linea retta. — Ma anche quando non soffiano questi venti 
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Endemo-epidemia. — Nella stessa regione le forme della malattia variano 
a seconda delle stagioni. La malaria è infatti una malattia in rapporto colle 
stagioni, tant’è che non si osserva tutto l’anno neppure in quei paesi dove 
essa infìeiisce di più. L. Colin ha notato che a Roma le prime invasioni di 
malaria, compaiono quasi a scadenza fìssa, verso il 5 od il 6 di luglio. Laveran 
osservò, per tre anni di seguito, a Costantina, che i primi casi di febbre di 
invasione primitiva si verificavano verso la fine del mese di giugno, gli ultimi 
al contrario durante il novembre: negli altri mesi non osservava che febbri 
intermittenti recidive. Vi era dunque, in certi periodi dell’anno, una vera epi¬ 
demia, ed un tal andamento della malattia dà ragione della parola endemo-epi - 
demia usata da qualche autore, tale endemo-epidemia si osserva in quasi tutte 
le regioni affette da malaria. È dopo le grandi pioggie, verso la fine dell’estate 
od al cominciar dell’autunno, che appariscono le febbri in Grecia. A quest’e¬ 
poca si danno ancora per qualche giorno, dice Pampoukis, delle temperature 
tali da provocare fermentazioni nel suolo paludoso, e sviluppo del miasma 
palustre. 

Le influenze cosmiche esercitano spesso un’azione considerevole sullo svi¬ 
lupparsi del paludismo. Nei paesi soggetti a malaria, basta talora un colpo 
di vento, una pioggia abbondante seguita da siccità e da rapida evaporazione 
del suolo per far iscoppiare la malattia. 

Razze. — La razza negra gode quasi un’immunità per la febbre palustre. 
I negri acclimatati in America od in Europa sono più sensibili alla malattia. 
La malaria non risparmia nè gl’indiani nèi creoli. Secondo Laveran, in Algeria, 
la malattia è meno grave negli Arabi che negli Europei. 

Età. — Il paludismo appartiene a tutte le età : lo si può osservare anche 
nei bambini. Pare anzi probabile che esso sia congenito e possa essere tras¬ 
messo dalla madre al feto. Laveran ha raccolto un certo numero di casi di 
malaria in neonati, le cui madri erano affette da febbre intermittente (casi 
di Sue e di Hawelka, di Playfair e di Duchek, di Bohn e di Bureau) (1). 

Nelle regioni malariche si osserva una vera decadenza fisica e morale di 
tutta la popolazione, della quale è notevolmente diminuita la media della sta¬ 
tura e della durata della vita. 

Professione. — Vi sono persone che, per la loro professione, sono predi¬ 
sposte al paludismo. I giardinieri, gli operai addetti agli scavi di terra, quelli 
che prosciugano le paludi o lavorano nei porti, sono più frequentemente assaliti 
dalla malattia. I soldati in campagna, in preda alle privazioni ed alle fatiche, 
obbligati a dormire per terra, sono, nei paesi di malaria, una preda sicura 
alla malattia. Le fatiche, le malattie pregresse, tutte le cause debilitanti in 
una sola parola predispongono al paludismo. L’accesso di febbre è spesso 
determinato da un traumatismo , specialmente se questo traumatismo ha inte¬ 
ressato la milza (De Brun). 


la malaria in quei luoghi si prende egualmente, ciò che dimostra che dessa esiste in quei luoghi, 
anche non vi sieno paludi. A poca distanza da un suolo malarico non si corre pericolo più di pren¬ 
dere la malaria. Con ciò non si vuole negare l’importanza dei venti nel trasporto della malaria, 
ma solo dimostrare come dessa non sia così grande come molti prima credevano (S.)]. 

(1) V. Laveran, Du paludisme et de son hématozoaire, p. 157. 
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Storia. Da quarantanni che si vanno cercando i parassiti della malaria, 
si è creduto spesso di trovare i germi patogeni della malattia. La storia di 
queste ricerche può esser divisa in tre fasi ben distinte : nella prima sono dei 
vegetali microscopici, e precisamente delle alghe, che vengono considerati come 
la causa della malattia: nella seconda si accusano certi schizomiceti, cioè dei 
batterii analoghi a quelli che si era soliti a riscontrare in tutte le altre malattie 
infettive! nella terza finalmente Laveran viene a dimostrare che la causa vera 
della malaria risiede in certi microzoi circolanti nel sangue, o per meglio dire 
in certi ematozoi , e numerosi autori vengono a confermare questa scoperta. 

Nel primo periodo parecchi sperimentatori assicurarono di aver riscontrato 
una grande quantità di mucedinee nell’aria dei paesi malarici, e nelle nebbie 
delle paludi. 

Salisbury, nel 1886, espose all’aria delle paludi del Mississippi e dell’Ohio, 
delle lastre di vetro, e vide depositarsi sopra di queste delle cellule allungate 
disposte in serie. Egli trova queste forme eziandio nel suolo, ma non le riscontra 
più ad una piccola altezza ai di sopra della superficie. Descrive questi vegetali 
come appartenenti ad una specie di Alga, la palmella gemiasma , e pretende 
di riprodurre la malattia facendo inalare quest’alga a dei soggetti sani. 

Poiché possedevano un’apparenza scientifica, queste ricerche furono accolte 
con un certo favore e diventarono il punto di partenza di altre investigazioni 
eseguite tutte coll’ intenzione di ricercare dei funghi parassiti. Lanzi e Terrigi 
riscontrarono delle alghe microscopiche (bacterium bruneum) nell’acqua della 
campagna Romana. Hanon e Gorfunt, di Bruxelles, raccontano, nel 1886, che 
essi furono colpiti da febbre malarica, mentre studiavano delle alghe e delle 
piante paludose, che conservavano nella loro camera. Due anni dopo Balestra 
pretendeva di aver potuto determinare in se stesso l’invasione della febbre da 
malaria, in due diverse riprese, semplicemente respirando con forza al di sopra 
di un vaso contenente acqua delle paludi Pontine, dove egli coltivava un’alga 
abbondante in tutta la campagna Romana (alga miasmatica). Sempre nello 
stesso ordine di idee, Schutz cita un caso di febbre intermittente in una per¬ 
sona che coltivava nella sua camera delle oscillane. 

Anche nel periodo susseguente, la confusione doveva essere altrettanto 
grande. 

In questo secondo periodo, come già abbiam detto, si ricercano degli schi¬ 
zomiceti. Nel 1879 Klebs e Tommasi-Grudeli, col metodo delle colture frazionate, 
isolano dei bacilli dal suolo, dal fango e dall’aria della campagna romana. 
Si tratta di bastoncini, essi dicono, lunghi da 2 a 7 [/, che crescono in fila¬ 
menti attorcigliati, i quali sono divisi da certi spazi chiari intermedii, e pre¬ 
sentano delle spore alle loro estremità o nel loro interno. 

Klebs e Tommasi-Grudeli assicurano di aver riprodotto la febbre intermit¬ 
tente nei conigli, iniettando in questi delle colture del microorganismo da loro 
scoperto. All’autopsia essi trovavano la milza aumentata del doppio, e consta¬ 
tavano un deposito di pigmento nero nei ganglii linfatici, nella milza e nel 
midollo delle ossa. Essi chiamarono il loro microorganismo: bacillus malariae. 

Dal 1879 al 1882 numerosi [non molti, a dir il vero (S.)] autori in Italia 
pubblicarono lavori confermanti i risultati di Klebs e Tommasi-Grudeli. 
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Ceci, iniettando ai conigli dell’acqua di palude, trova nel sangue di questi 
animali delle spore del bacillus malariae: Perroncito, Marchiafava, Ferraresi 
trovano di queste spore nel sangue degli ammalati, o le estraggono direttamente 
dal sangue dei febbricitanti. Si andò tant’oltre fino a trovare bacilli numerosi 
nel sangue periferico durante il brivido iniziale e vederli scomparire durante 
l’acme della febbre, per non più ritrovarne che le spore. 

Geci, nel 1882, pretendette inoltre d’esser riuscito a provocare dei fenomeni 
di malaria nei cani e nei conigli, inoculando nelle vene di questi animali 
delle colture ottenute coi microbii dei terreni palustri. 

Più tardi, nel 1885, Schiavuzzi nel giornale di Colin, pubblicava un lavoro 
a conferma delle idee di Klebs e di Tommasi-Crudeli. 

Golgi cercò di verificare le osservazioni di Schiavuzzi, esperimentando sui 
conigli colle colture del bacilllo preparate dallo stesso Schiavuzzi. La conclu¬ 
sione alla quale pervenne il Golgi è che il bacillo di Klebs, Tommasi-Crudeli e 
Schiavuzzi, non ha nulla a che fare colla malaria. 

D’altra parte fin dal 1887, un altro italiano, l’Arcangeli, scriveva: “ Dal 
momento in cui venne scoperto, il bacillus malariae andò sempre perdendo 
terreno, tantoché oggigiorno è quasi completamente abbandonato „. 

Il preteso u bacillus malariae „ oramai non ha quindi più che un interesse 
storico. 

11 terzo periodo della storia dei parassiti della malaria, quello dell’ema- 
tozoario, è quasi contemporaneo al secondo. 

1 primi lavori di Laveran datano dal 1879. Egli così parla del come fu 
condotto alla scoperta degli ematozoarii del paludismo: 

“ E molto probabile, per non dire certo, che se io, seguendo le orme dei 
miei predecessori, avessi ricercato nell’aria, nell’acqua, o nel suolo delle 
regioni paludose il parassita della malaria, mi sarei arenato, come loro, nella 
diffìcile intrapresa. Fortunatamente per me, al mio arrivo in Algeria, non 
mi posi per questa via piena d’ostacoli. 

“ Io cercava di rendermi confo del modo col quale si forma il pigmento 
nel sangue dei malarici, quando fui condotto a constatare che insieme coi leu¬ 
cociti melaniferi, già descritti, si riscontravano nel sangue dei corpuscoli sferici, 
ialini, privi di nucleo, generalmente pigmentali, e degli elementi a semiluna 
molto caratteristici. 

“ Era a questo punto delle mie ricerche, esitando ancora a credere che 
questi elementi fossero dei parassiti, allorché, il 6 novembre 1880, nell’esami- 
nare i corpi sferici pigmentati sopra accennati, osservai sui margini di questi 
elementi dei filamenti mobili o flagelli , i cui movimenti, straordinariamente 
vivaci e svariati, non mi lasciarono dubbio alcuno sulla vitalità di questi ele¬ 
menti „ (Archives de Médecine expériment ., t. 1, p. 803). 

In una serie di altri lavori, Laveran proseguì lo studio di questi elementi. 
Le sue ultime pubblicazioni datano dal 1889, 1890 (Archives de Médecine 
expérim nov. 1889 e gennaio 1890) e dal 1891 (Du paludisme et de son hémato- 
zoaire ì 1891). 

Fin dal 1882, Richard aveva confermato la scoperta di Laveran, la quale 
però doveva incontrare molta resistenza prima di essere accettata. In Francia, 
Laveran dovette convincere ad uno ad uno i suoi contraddittori. 
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Quattro anni dopo i primi lavori di Laveran, nel 1883, Marchiafava e Celli 
riscontravano nel sangue dei corpi a semiluna e dei corpi pigmentali, che 
considerarono quali degenerazioni pigmentarie dei globuli rossi. 

Nel 1884, Marchiafava e Celli non solo non ammettevano la natura parassi¬ 
tala degli elementi descritti da Laveran nel sangue dei malarici, ma incli¬ 
navano a credere (scriveva Marchiafava a Laveran) che l’agente della malaria 
fosse una specie di micrococco rappresentato da un corpuscolo privo di 
pigmento, che essi riscontravano in grande quantità nei globuli rossi. 

Dal 1885 al 1888 Marchiafava e Celli si tentano dimostrare che gli elementi 
da essi descritti nel 1886 sotto il nome di plasmodii, sono i veri parassiti 
della malaria e che questi plasmodii differivano molto dai parassiti di Laveran. 

Nel 1889, Celli e Guarneri fanno un’evoluzione completa. Essi ammettono 
1’esistenza di tutti gli elementi descritti da Laveran ed insieme a quest’autore 
essi credono che questi elementi non rappresentino che i diversi stadii di 
un medesimo parassita, che è quello della malaria. Essi ammettono che i piccoli 
elementi ameboidi, i corpuscoli non pigmentali, i micrococchi, come essi li 
avevano chiamati, non siano che il primo grado di sviluppo del corpo sferico 
pigmentato, come del resto Laveran aveva sempre asserito. 

La rivendicazione degli autori italiani, che vogliono attribuirsi la parte prin¬ 
cipale nella scoperta dei corpi ameboidi, è adunque incomprensibile. Lungi 
dal disconoscere l’importanza di questi elementi, Laveran affermò sempre 
essere le forme in discorso quelle che si riscontrano più spesso nel sangue 
dei malarici: nel suo Traiti des fièvrespalustres , egli dice di averle osservate 
389 volte su 432 casi. 

Abbiamo particolarmente insistito su questo punto della storia dei parassiti 
della malaria, perchè si tratta per noi di una giusta rivendicazione patriottica. 
La conclusione che si può trarre da tutta questa discussione è quella emessa 
da Laveran stesso: 

“ Marchiafava e Celli non fecero altro che verificare nel 1883 i fatti da 
me enunciati dal 1880 al 1882 „. 

In questi ultimi anni, Sternberg, Councilmann, W. Osler negli Stati Uniti, 
Vandyke Carter nelle Indie, Metschnikoff, Sacharoff e Bartoschewitsch in 
Russia, Goronado all’Avana, Plehn a Potsdam, ricercando il parassita della 
malaria nelle regioni più lontane del globo, vennero a confermare la scoperta 
di Laveran. 

Aggiungeremo ancora, per esser completi, che Golgi in Italia, dal 1886 
al 1889, ha dato dei buoni studi sui parassiti della malaria, ed ha principal¬ 
mente insistito sopra la forma a rosetta, che descriveremo più sotto (a). 


(a) [Golgi non ha insistito sulle forme così dette a rosetta od a margherita più di quanto abbia 
fatto per altre forme. Golgi ha scoperto e descritto lo sviluppo regolare dell’ameba malarica endo- 
globulare, e nel fare questo studio, naturalmente richiamò l’attenzione sulle suddette forme a rosetta 
od a margherita, in quanto esse rappresentano lo stadio più avanzato dello sviluppo e precisa- 
mente quello che precede la segmentazione o sporulazione. Ma questo punto ed altri, che meri¬ 
tano di essere meglio considerati, saranno più largamente sviluppati in altra nota (V. pag. 308) 
(Golgi)]. 
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Morfologia del parassita della malaria. — Gli ematozoarii della malaria si 
presentano secondo Laveran sotto quattro tipi: 1° i corpi sferici; 2° i flagel¬ 
lati; 3° i corpi a semiluna; 4° i corpi segmentati od a rosetta. 

1° Corpi sferici. — Essi rappresentano la forma più comune. Spesso sono 
dotati di movimenti ameboidi che imprimono dei mutamenti più o meno 
grandi nella loro forma. Si presentano come elementi ialini, incolori, di un 
diametro che oscilla da 1 ad 8 [*, privi di nucleo. Questi corpi sferici sono 
liberi nel plasma sanguigno, od accollati alle emazie che ne possono portar 
attaccati 2, 3 o 4. Essi vivono a spese dei globuli rossi, i quali finiscono per 
impallidire e sparire completamente. Secondo Marchiafava e Celli e la maggior 
parte degli autori, questi corpi sferici non sono accollati ai globuli rossi, ma 
vivono nel loro interno. 

Nel sangue fresco il loro contorno è segnato da una linea molto fine, 
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Fig. 30 (1). 


A, Globulo rosso normale. — B, G, Globuli rossi con dei corpi sferici piccolissimi non pigmentali. 
— D, E, F, Globuli rossi con dei corpi sferici piccoli pigmentali. — G, Globulo rosso con un 
corpo sferico deformato dai movimenti ameboidi. — H, 1, Globuli rossi con parecchi corpi 
sferici pigmentali. — K, Corpo sferico pigmentato giunto al suo completo sviluppo. — L, Corpo 
sferico che racchiude dei granuli di pigmento in movimento. — M, Corpo sferico nel quale si 
distingue un doppio contorno. — N, Corpi sferici liberi. — 0, Corpi sferici agglomerati (ingran¬ 
dimento di circa 1000 D). 


mentre invece nei preparati di sangue fissati coll’essiccamento presentano un 
doppio contorno. 

Talora si osservano degli ammassi sarcodici sui margini. 

Di questi elementi, quelli più piccoli non contengono granuli di pigmento 
o ne posseggono solo 1 o 2: nei corpi ameboidi più voluminosi, il numero 
dei granuli aumenta ed essi si dispongono regolarmente a corona. 

Dopo una mezz’ora o tre quarti d’ora, gli elementi ameboidi perdono la 
loro mobilità. 

2 J Flagellati. — Sono dei filamenti mobili, dotati di movimenti molto 
vivi, attaccati ai margini dei corpi sferici di media grossezza e che imprimono 
delle deformazioni e degli spostamenti alle emazie vicine. La loro lunghezza 
varia da 21 a 28 [/.. 

Alla loro estremità libera essi presentano come dei rigonfiamenti piriformi. 
Questi filamenti, talora in numero considerevole, si trovano alla superficie di un 
corpo sferico, il quale presenta allora l’aspetto di un animale provvisto di 
pseudopodii. Ad un dato momento questi filamenti si staccano e si fanno liberi. 


(1) Queste figure sono riprodotte dal libro recente di Laveran. 
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Quanto alla loro frequenza, Laveran dice di averli riscontrati 92 volte su 
432 casi: spesso però accade ch’essi passino inosservati. Si scorgono con 
maggior facilità principalmente nel sangue estratto da 15 a 20 minuti. 



Fig. 31. 

A, Corpo sferico provvisto di quattro flagelli. — B, Corpo sferico provvisto di tre flagelli, uno dei 
quali presenta un piccolo rigonfiamento. — C, Corpo sferico con un flagello. — D, Flagello 
libero (ingr. di circa 1000 D). 



Fig. 32. 

A, B, Corpi a semiluna. — C, Corpo a semiluna accollato ad un globulo rosso. — D, Corpo a semiluna. 

E, Corpo ovalare (ingr. di circa 1000 D). 


3° Corpi a semiluna. — Sono elementi aventi una lunghezza da 8 a 9 [/. ed 
una larghezza di 2 j*. Le loro estremità sono curve ed appuntite, onde la loro 
forma a semiluna. 

Il loro contorno è segnato da una linea molto delicata, e la loro concavità 
presenta anch’essa un contorno molto fine che riunisce i due corni della semi¬ 
luna. Nella porzione mediana di questi corpi, s’incontra un accumulo di grani 
di pigmento nero. 



Fig. 33. 

A, B, C, Corpi ialini pigmentali immobili e deformati. — D, E, Elementi segmentati od a rosetta, 
pigmentali al centro. — G, H, Elementi provenienti dai corpi a rosetta. — I, K, L, Leucociti 
melaniferi, i cui nuclei sono colorati col carmino (ingr. 1000 D circa). 


4° Corpi a rosetta o segmentati. — Laveran aveva creduto dapprima che 
questi fossero delle forme regressive dei corpi sferici. Golgi li descrisse accu¬ 
ratamente nel 1886 e nel 1889. Sono elementi sferici, pigmentati al centro e 
regolarmente divisi in settori, i quali finiscono per disaggregarsi e diventare 
liberi, trasformandosi in piccoli corpi sferici ameboidi (a). 


(a) [Questa descrizione dell’evoluzione del parassita presenta troppe inesattezze e mancanze 
perchè possa essere lasciata senza osservazioni ed aggiunte. Sarà quindi necessario dare all’argo¬ 
mento un più completo ed ordinato sviluppo alla fine del capitolo Eziologia (Golgi)]. 
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Evoluzione del parassita. — Queste forme ora descritte rappresentano i 
differenti stadii, pei quali passa il parassita polimorfo di Laveran. 

Il ciclo sarebbe questo : al principio della malattia, il microbio appare nel 
globulo rosso sotto forma di un pseudo-vacuolo, piccolissimo, senza corpu¬ 
scoli di melanina. Ben presto i parassiti endoglobulari aumentano di dimen¬ 
sioni e si caricano di melanina. I corpi sferici in seguito emettono dei flagelli e 
poi i corpuscoli di melanina, i quali si raggruppano al centro; allora inco¬ 
mincia la sporulazione. I corpi a semiluna non sarebbero altro che corpi 
sferici i quali, accollandosi ai globuli rossi, ne produrrebbero la distruzione. La 
linea delicata che sostiene la mezzaluna non sarebbe adunque che l’ultimo 
vestigio dello stroma globulare. 
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Fi^. 34. — Alcune forme di elementi parassitarli nel sangue malarico, secondo W. Osler. 

A, B, C, Globuli rossi ai quali sono accollati dei corpi sferici piccoli, pigmentali. — D, E, Corpi 

sferici pigmentali muniti di flagelli. — F, G, H, Corpi a semiluna. — I, K, Corpi ovalari. 

LVmatozonrio ingrandito è in seguito percorso da solchi radiali, che, appro¬ 
fondandosi, lo dividono in parecchie spore. 

Questo stadio ha l’aspetto di una margherita o di una rosetta. Il numero 
delle spore è da 8 a 10, spesso di 20 e più. L’agglomerazione pigmentaria 
prende allora l’aspetto di una mora. Le spore ben presto si differenziano, si 
separano ed entrano isolatamente nel plasma (Danilewsky). 

Fagocitismo. — Il sangue dei malarici è anch’esso soggetto alle leggi del 
fagocitismo. Già da lungo tempo si sono descritti dei leucociti melaniferi, 
specialmente abbondanti in seguito agli accessi gravi di malaria: sono leu¬ 
cociti che hanno inglobato i residui del parassita ed i granuli di pigmento 
che questo conteneva. Secondo Laveran, i leucociti potrebbero anche inglo¬ 
bare i parassiti viventi {a). 

Frequenza dei diversi tipi. — Nei 433 casi di malaria osservati da Laveran, 
la frequenza dei diversi tipi, va ripartita nel modo seguente: 


Il corpo sferico solo. 266 volte 

Il corpo a seiniluna solo.43 » 

Il corpo sferico ed il corpo a semiluna.31 » 

Il corpo sferico ed i flagelli .59 » 

Il corpo sferico, il corpo a semiluna, i flagelli .33 » 

Cioè: 

Il corpo sferico. 389 volte 

Il corpo a semiluna. 107 » 

I flagelli .92 » 


(a) [Anche il fagocitismo nell'infezione malarica venne da Golgi fatto oggetto di speciale studio. 
Egli ha verificato che il fagocitismo si svolge con leggi costanti in corrispondenza di ben determi¬ 
nato periodo di ciascun accesso febbrile da malaria. Anche questo argomento viene opportunamente 
considerato nella nota a pag. 379 (Golgi)]. 
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Tecnica per l’esame degli ematozoarii. - Prima di tutto, dice Laverai!, 
bisogna raccogliere il sangue di un individuo febbricitante, o che sia sotto 
1 accesso, e che non abbia preso da poco tempo dei sali di chinino. È special- 
mente un po prima del parossisma febbrile, ed al principio di questo paros- 
sisma che gli ematozoarii s’incontrano in maggior quantità nel sangue periferico. 
Una puntura sul polpastrello di un dito basta per far la presa del sangue. 
Councilmann ha trovato i parassiti più abbondanti nel sangue della milza, 
estratto con una puntura capillare; quest’operazione non offre alcun pericolo, 
quando vien fatta asetticamente, secondo il procedimento suggerito da noi 
e da Chantemesse per raccogliere il sangue dalla milza dei tifosi. I flagelli 
si osservano molto più facilmente nel sangue della milza che non nel sangue 
del dito. La goccia di sangue dev’essere ben distesa sul vetrino, ed il copri¬ 
oggetti dev’essere fissato per evitare le correnti. Durante la stagione fredda, 
è necessario il tavolino riscaldabile per l’esame degli ematozoarii. Spesso 
accade di dover esaminare attentamente parecchi preparati prima di trovarne 
uno nel quale s’incontrino gli ematozoarii. 

Laveran usa come liquido colorante il bleu di metilene. Ecco pertanto la 
tecnica indicata da Roux per una buona colorazione degli ematozoarii. 

Portare il vetrino, sul quale è distesa la goccia di sangue, in una miscela 
a parti uguali di alcool assoluto e di etere, per fissare gli elementi: immer¬ 
gere il vetrino stesso per 30 secondi in una soluzione acquosa di eosina, 
quindi lavarlo con acqua, lasciarlo asciugare e poi metterlo per 1 minuto in 
una soluzione acquosa di bleu di metilene; nuova lavatura in acqua, asciu¬ 
gamento, montatura del preparato in balsamo. 

Il parassita è unico. — Si è tentato in questi ultimi tempi di stabilire 
un rapporto tra la forma dell’infezione malarica, ed il tipo del parassita che 
si riscontra nel sangue. Golgi ha persino sostenuta l’esistenza di parassiti 
diversi per la terzana, la quartana, e la febbre irregolare (a). Dobbiamo invece 
ammettere con Laveran e la maggior parte degli autori che non esista nella 
malaria che un solo parassita polimorfo. 

In linea generale si può ritenere che nelle febbri malariche croniche sono 
frequenti le forme a semiluna, rare le al Ire forme. 

I flagelli ed i corpi ameboidi si osservano spesso nei casi molto acuti e 
che non vengono curati. 

Obbiezioni. — Alcuni autori hanno negato l’esistenza degli ematozoarii della 
malaria, affermando che gli elementi, descritti come tali, altro non erano che 
alterazioni artificiali dei globuli rossi (Hayem). Maragliano, fra gli altri, riscal¬ 
dando a 55° dei preparati di sangue fresco, ha ottenuto nei globuli rossi la 
formazione di spazi chiari, con bolle sarcodiche e filamenti sui loro margini. 
Talamon recentemente ha pure ritrovato queste alterazioni (Soc. méd. des 
hòpit ., 1890). 

Le esperienze di Cattaneo e Monti e di Laveran hanno dimostrato che 


(a) [È in base alla verifica di differenze morfologiche e biologiche che Golgi ha affermato resi¬ 
stenza di specie o varietà diverse di parassiti in corrispondenza dei varii tipi fondamentali di 
febbre intermittente malarica. Golgi ha documentato questa dottrina anche colla riproduzione 
microfotografica di dette specie o varietà. Se dapprima sulle opinioni di Golgi sono stati in realtà 
sollevati dei dubbi, viceversa ora vanno succedendosi le conferme. Anche su questo punto vedi 
la nota e relative figure a pag. 370 (Golgi)]. 
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queste deformazioni artificiali dei globuli rossi non hanno assolutamente nes- 
suna rassomiglianza cogli emoparassiti. 

Ematozoarii negli animali. — Negli animali si constatò la presenza di forme 
analoghe agli ematozoarii della malaria. 

Danilewsky (1) e Chalachnikow trovarono nella lucertola degli ematozoi 
che invadevano i globuli rossi scolorandoli. Danilewsky ne trovò eziandio nella 
tartaruga e negli uccelli. 

In una recente pubblicazione, Danilewsky (2) è ritornato sulla storia degli 
ematozoarii degli uccelli e sostiene l’identità di questi con quelli della malaria 
nell’uomo. Se esiste qualche differenza, certo non ha valore zoologico, ma può 
dipendere piuttosto dal diverso mezzo nel quale vegetano gli ematozoarii. Il 
sangue in fatti non è un mezzo indifferente e passivo: esso presenta in ciascun 
soggetto, uomo od animale, delle diverse proprietà fisiologiche, fisiche e chi¬ 
miche. Cosicché esso deve poter modificare i caratteri biologici e patogeni dei 
parassiti sanguigni, modificando la loro nutrizione, il loro sviluppo, la loro 
riproduzione, la loro sporulazione, i loro movimenti ameboidi, la rapidità e 
le modalità delle loro metamorfosi, ecc. ecc. (Danilewsky). 

Negli uccelli, Danilewsky ha descritto una forma cronica della malattia 
prodotta dagli ematozoarii, forma nella quale si trovano soprattutto i corpi a 
semiluna, ed una forma acuta la cui evoluzione avviene nel periodo da 4 a 6 
giorni con febbre e parassiti intraglobulari (Corpi sferici, flagelli, con o senza 
pigmento, corpi a rosetta). 

Danilewsky ricorda che nella parassitologia del sangue si osservano talora 
dei parassiti i quali incominciano il loro stadio di sviluppo in una specie ani¬ 
male, e terminano la loro evoluzione, sotto un’altra forma, nel sangue di altre 
specie animali. Perchè non potrebbe verificarsi lo stesso fatto anche pei paras¬ 
siti della malaria? È questa una questione nella quale, in tutti i casi, una 
decisione sarebbe prematura. Per dilucidarla bisognerà moltiplicare le ricerche 
e fare delle esperienze sopra diverse specie di uccelli. Nel 1889, Laveran ha 
inoculato senza successo, nelle vene di una gazza, qualche goccia di sangue 
malarico, ricco di elementi parassitarii. 

Ricorderemo ancora che Grassi e Feletti (3) recentemente hanno trovato 
nel sangue dei passeri e dei piccioni domestici, provenienti dalle parti della 
Sicilia, in cui la malaria è endemica, i parassiti descritti da Danilewsky, nel 
sangue della gazza, della pica, dell’ hibou. Laveran cercò invano questi ema¬ 
tozoarii nel sangue di passeri o di piccioni che ha potuto procurarsi a Parigi. 

Laveran ha riscontrato a Parigi, nel sangue della gazza, i parassiti descritti 
da Danilewsky. Insieme con Chantemesse, noi abbiamo potuto studiare per 
parecchie settimane, i corpi a semiluna nel sangue di una gazza, che tenevamo 
nel laboratorio del prof. Gornil. 

[Golgi ha fatto osservazioni su larga scala intorno a questi ematozoi endo- 
globulari pretesi malarici degli uccelli; li trovò con grande frequenza e talora 
in grandissima quantità in diverse specie; ma ha potuto verificare che questa 
forma di infezione degli uccelli non è certo meno frequente nei paesi asso¬ 
lutamente immuni da malaria che nei paesi ove la malaria è più grave. A 
ciò aggiungendo il fatto che, trattando gli uccelli infetti con dosi così forti di 


(1) Danilewsky, Parasitologie comparée du sang, 1889, Khartoff. 

(2) Danilewsky, Ann. de l'Institut Pasteur, die. 1890, p. 753. 

(3) Grassi e Feletti, Accad. delle scienze naturali di Catania , 23 marzo 1890. 
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chinina da derivarne i più gravi avvelenamenti, i parassiti, compresi i flagel¬ 
lati, non appaiono in alcun modo influenzati dal farmaco anche dopo setti¬ 
mane di tale cura, Golgi esclude che detti ematozoi, per quanto abbiano 
analogie biologiche e morfologiche coi parassiti malarici, si possano con questi 
identificare. Questa conclusione è avvalorata da altre esperienze di Golgi, c 
cioè che gli uccelli, infestati da un grande numero di parassiti così da appa¬ 
rirne numerose forme in un sol campo microscopico, non mostrano rilevabili 
differenze nel decorso della temperatura in confronto di uguali specie di uccelli 
immuni da ematozoi (Golgi)]. 

Classificazione. La questione della classificazione dei parassiti malarici 
presenta molte difficoltà, e la soluzione dev’essere lasciata ai naturalisti. Sono 
dei parassiti intra-cellulari, come gli sporozoarii. 

Prova dell’azione degli ematozoarii. — Come prova dell’azione dei suoi 
ematozoarii, Laveran ha invocato i seguenti fatti: 

1° Gli ematozoarii sono stati trovati nei malarici di tutti i paesi, cogli 
stessi caratteri, ed esiste un notevole accordo fra le descrizioni già numerose 
che di essi sono state date; 

2° Gli ematozoarii non sono mai stati riscontrati in individui che non 
fossero affetti da malaria; 

3° Lo sviluppo degli ematozoarii è intimamente legato alla produzione 
della melanemia, che è la lesione caratteristica della malaria; 

4° I sali di chinino fanno scomparire dal sangue gli ematozoarii, e con¬ 
temporaneamente guariscono la febbre palustre; 

5° Si riesce a trasmettere la malaria da uomo a uomo, iniettando nelle 
vene di un individuo non affetto da paludismo una piccola quantità di sangue 
raccolto dalle vene di un malarico, e contenente degli ematozoarii. 

[Poiché qui si parla di prove sul nesso causale fra i parassiti scoperti da 
Laveran e l’infezione malarica, deve ricordarsi che i più dimostrativi fra tutti 
gli argomenti sono quelli risultanti dalle ricerche di Golgi e cioè: il regolare 
sviluppo dei parassiti ; la corrispondenza fra il ciclo evolutivo di essi ed il 
periodico ritorno degli accessi febbrili; la diversa biologia del parassita in 
rapporto col diverso tipo febbrile (Golgi)]. 

Contagiosità ed inoculabilità all’uomo. — Clinicamente parrebbe che la 
malaria, precisamente come la filariosi o la trichinosi (che pur sono malattie 
parassitarie) non potesse trasmettersi da uomo a uomo per semplice contatto. 
Tuttavia, in questi ultimi tempi, si riuscì a determinare lo scoppio della febbre 
intermittente in persone sane, iniettando in esse del sangue malarico, conte¬ 
nente degli ematozoarii. 

Gerhardt sviluppò la febbre intermittente coll’iniezione di 1 gr. di sangue 
nel tessuto cellulare. Marchiafava e Celli (1885), Gualdi ed Antolisei, Ange¬ 
lini (1889) riuscirono recentemente a trasmettere la malattia da uomo a uomo 
con iniezioni intravenose, mentre invece le iniezioni di sangue malarico nel 
tessuto cellulare diedero sempre a questi autori risultati negativi. 

La trasmissione della malaria dalla madre al feto è dimostrata, come già 
abbiamo detto, dal fatto dell’esistenza nel feto di lesioni viscerali dovute a questa 
malattia: ma finora non si è potuto ancora constatare nel feto la presenza 
di ematozoarii. Le ricerche, eseguite a questo proposito da Guarnieri e da 
Bignami, furono negative. 

24. — Tr. Med. — Malattie infettive, I, p. 2 a . 
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Le prove sono già sufficienti per poter affermare che l’organismo di Laveran 
è veramente l’agente patogeno della malaria. Perchè la dimostrazione sia rigo¬ 
rosa, bisognerebbe poterlo coltivare isolato, e riprodurre la malattia, inoculando 
delle colture pure agli animali. I numerosi tentativi fatti a questo scopo hanno 
finora fallito nelle mani di esperimentatori quali Roux e Laveran; ma non è 
improbabile che i progressi della tecnica in un prossimo avvenire forniscano 
delle colture pure di ematozoarii. 

Modo di penetrazione degli ematozoarii della malaria nell’organismo 
umano. — Nudasi sa sul come vivano all 1 esterno gli ematozoarii. Sono ancora da 
cercarsi i mezzi coi quali si possono isolare dal suolo e dall’acqua dei paesi 
malarici. Probabilmente la loro morfologia è tutt’affatto diversa, al di fuori 
del corpo dell’uomo e degli animali. Laveran ha messo innanzi l’ipotesi 
che le zanzare delle paludi potessero servire come mezzo di trasporto dei 
parassiti, per introdursi nel nostro organismo. Ingenerale si ammette l’infe¬ 
zione per mezzo dell’aria, donde il nome di malaria (aria cattiva), ma Laveran 
crede eziandio ad un’infezione per l’acqua. Secondo questo autore, numerosi 
fatti dimostrerebbero che l’infezione può avvenire per mezzo dell’acqua pota¬ 
bile, ed i viaggiatori che percorrono delle regioni malsane riescono spesso a 
preservarsi dalle febbri, bevendo esclusivamente acqua bollita. 

La presenza dell’ematozoario ci spiega parecchi fatti riguardanti la storia 
clinica ed anatomica della malaria. Essa ci renderà conto, come vedremo, 
dell’anemia speciale propria di questa malattia, delle emorragie e delle embolie 
capillari, della tumefazione cronica della milza, dell’epatite e della nefrite, dei 
fenomeni nervosi e perniciosi, dell’intermittenza e della latenza di certi sintomi. 

[Considerata l’esposizione incompleta e spesso inesatta dei dati eziologici 
sulla malaria, crediamo necessario fare qui un riassunto dei risultati degli 
studi che sulla natura di essa furono fatti in questi ultimi anni. Siffatta espo¬ 
sizione è tanto più necessaria in quanto che le nuove conoscenze costituiscono 
la base dei dati clinici, anzi quasi si fondono con essi. 

Il principio fondamentale, che, come è stato il punto di partenza, così è 
stato sempre il perno degli studi clinico-eziologici di Golgi, è rappresentato 
dalla seguente legge fondamentale dallo stesso Golgi scoperta e sviluppata: 

“ I parassiti della malaria, quali organismi viventi, compiono il loro ciclo evo¬ 
lutivo in un ben determinato periodo; questo periodo corrisponde al tempo 
compreso tra l’insorgenza di due vicini accessi febbrili, naturalmente inclusa la 
corrispondente apiressia: l’insorgenza degli accessi sempre coincide colla fase 
di segmentazione o sporulazione di una generazione parassitaria. Conseguen¬ 
temente, ciascun tipo fondamentale di febbre deve essere in rapporto con un 
parassita avente speciale ciclo evolutivo „. 

Fu dalla verifica di questa legge che, come già è stato detto, risultò la 
prova più decisiva della natura parassitaria delle forme scoperte da Laveran. 

Se, ad esempio, si esamina il sangue di un individuo affetto da febbre 
quartana semplice poche ore dopo la fine di un accesso (V. Tavola separata), si 
trova che tra i molti globuli rossi in nessun modo alterati ne esiste un numero 
scarso od abbondante, a seconda dell’intensità dell’infezione, i quali sono da ciò 
caratterizzati, che nel loro interno contengono un corpicciolo protoplasmatico 
bianchiccio, del diametro di V5- 1 / 6 circa del globulo rosso, talora ancora sprov¬ 
veduto di pigmento, più di frequente già contenente pochi e fini granuli di 
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pigmento, immobile o con poco distinto movimento ameboide. Trattasi già di 
una giovane generazione parassitaria che ha invaso i globuli rossi e che è desti¬ 
nata ad ulteriormente svilupparsi entro essi a spese delle sostanze dei globuli 
rossi ospitanti. Infatti se, ad intervalli, si fanno successivi esami, si trova che i 
piccoli parassiti sono cresciuti occupando uno spazio sempre maggiore. Al 2° 
giorno di apiressia i parassiti hanno già occupato 3 / 4 circa del globulo che 
li ospita, così che la sostanza globulare dei globuli ospiti non appare più che 
sotto forma di anelli di color giallo rossigno circondanti il corpo del paras¬ 
sita;. il pigmento è aumentato in ragione del l’aumentata distruzione dell’emo¬ 
globina. Se si pratica altro esame la mattina del 3° giorno, nel quale dovrà 
aver luogo 1 accesso, si trova che i parassiti sono cresciuti tanto da avere 
completamente o quasi distrutta la sostanza globulare. Da questo punto nelle 
ore successive, che mancano all’insorgenza dell’accesso, il parassita va incontro 
ad una serie di altre trasformazioni che devono metter capo al processo di 
sporulazione: il pigmento, dapprima irregolarmente disseminato in tutto il 
corpo del parassita, si raccoglie a poco a poco nella parte centrale di esso 
fino a ridursi ad un piccolo ammasso nero centrale a contorno ben distinto. 
Contemporaneamente nella sostanza propria del parassita cominciano ad appa¬ 
rire, facendosi sempre più distinte, delle linee che accennano a dividere il 
parassita in tanti segmenti. È così incominciata la riproduzione del parassita, 
la quale si estrinsecherà di poi colla formazione di una serie di globetti che 
rappresentano altrettanti parassiti destinati a riprendere il ciclo invadendo 
nuovi globuli rossi. Colla formazione di questi globetti-spore coincide la insor¬ 
genza dell’accesso febbrile. Questi fatti, riassunti, a mo’ di esempio, per un 
accesso di febbre quartana, corrispondono, con modificazioni, a quanto si 
osserva negli altri tipi fondamentali di febbre. 

Siffatta regolare successione di fatti si verifica allorquando nel sangue esiste 
un’unica generazione parassitaria; ma importa rilevare fin d’ora che nel sangue 
possono contemporaneamente esistere due, tre, più generazioni parassitane 
in via di sviluppo e maturanti a diverso periodo di distanza. A ciascuna di 
queste generazioni deve corrispondere un accesso febbrile, avendosi corrispon¬ 
dentemente le note forme duplicate, triplicate, ecc. 

In base a questi principi! fondamentali, Golgi ha decisamente sviluppato il 
concetto che la classificazione od il raggruppamento delle forme di febbre 
intermittente non si debba esclusivamente dedurre dai dati puramente clinici, 
ma in base al criterio eziologico e più precisamente tenendo conto delle dif¬ 
ferenze biologiche e morfologiche dei parassiti malarici. Egli, anzi, non esita 
ad affermare che senza questo criterio in non pochi casi sia impossibile rife¬ 
rire con rigore scientifico gli accessi di febbre intermittente ad uno o ad altro 
tipo; per esempio, se una forma con accessi giornalieri sia o una quartana 
triplicata o una terzana doppia o una quotidiana propriamente detta. 

Secondo gli studi di Golgi, prevalentemente fatti in paesi ove la malaria 
non è molto intensa, le forme di febbri intermittenti malariche devonsi rag¬ 
gruppare come segue: 

I. Febbri intermittenti legate al ciclo evolutivo di parassiti che si svilup¬ 
pano in 3 giorni — amoeba malariae febris quartanae (V. Tavola separata). 

II. Febbri intermittenti legate al ciclo evolutivo di parassiti che si svilup¬ 
pano in due giorni — amoeba malariae febris tertianae (V. Tavola separata). 

III. Febbri intermittenti legate alla presenza nel sangue di quelle forme 
di significazione non ben determinata, compienti il loro sviluppo in un periodo 
non costante, e che in rapporto alla figura sotto la quale prevalentemente 
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si presentano sono comunemente designate col noni e di semilune (Laveranict 
malariae di Grassi. — V. fìg. 32, pag. 365 e fìg. 34, FGHIK, pag. 366). 

A questi tre principali gruppi, lenendo conto degli studi fatti da altri 
osservatori in paesi ove la malaria è più intensa (Canalis, Marchiafava e Celli) 
si deve aggiungere il seguente: 

IV. Febbri intermittenti legate a parassiti che compiono il loro ciclo entro 
un sol giorno. 

1° Gruppo : Febbri intermittenti legate al ciclo evolutivo di parassiti che si 
sviluppano in 3 giorni. 

Questa categoria comprende i tipi clinici della quartana, della quartana 
doppia e di alcune quotidiane o quartane triple. Mentre la quartana semplice 
è legata ad un’unica generazione parassitarla che compie il suo regolare ciclo 
in tre giorni, nella quartana doppia trattasi di due generazioni che arrivano 
a maturazione con un giorno di distanza l’uno dall’altro; la quartana tripla 
è legata allo sviluppo di 3 generazioni parassitane che pure si seguono con 
un giorno d’intervallo. Sono queste le forme, perchè più regolari, che meglio si 
prestano per la verifica della legge generale suesposta. I fatti si svolgono nella 
massima parte con grande regolarità per cui dal solo esame del sangue si può 
nella massima parte dei casi giudicare, dalla verifica di una, due o tre genera¬ 
zioni, se trattasi di quartana semplice o doppia o tripla. Le forme parassitane 
anche hanno fisonomia così tipicamente caratteristica da permettere con sicu¬ 
rezza un giudizio della specie o varietà, a 3 giorni di sviluppo, cui appartengono. 
Anche nelle forme giovani del diametro di ] / 5 od Ve di globulo rosso, quali 
trovansi nel primo giorno di apiressia (V. Tavola separata), la contrattilità pro¬ 
toplasmatica della giovane ameba è appena accennata, anzi di solito un distinto 
movimento ameboide non può essere verificato che col portare la temperatura 
del preparato a 37°-38°. A differenza di quanto si osserva riguardo alla terzana, 
nella quale i globuli, che ospitano un parassita, prestissimo si scolorano e tendono 
a rigonfiarsi, nella quartana i globuli nè sono scolorati, nè appariscono rigonfi; 
anzi piuttosto tendono a raggrinzarsi. Nel secondo giorno di apiressia (V. Tavola 
separata), quando il parassita ha ormai invaso per 3 / 4 o 4 / b la sostanza glo¬ 
bulare, arricchendosi di pigmento in misura della progredita distruzione del¬ 
l’emoglobina, di solito il corpo del parassita si presenta del tutto immobile. 
È soltanto con una prolungata osservazione che, col rilevare degli spostamenti 
di piccoli cumuli di pigmento, si può indurre la persistenza di un movimento. 
Anche in questo avanzato periodo il residuo a forma di cerchio della sostanza 
globulare circondante il parassita, conserva il normale colore emoglobinico ; 
il che costituisce altro carattere differenziale rispetto al parassita della terzana. 
Il pigmento si presenta in forma di corpuscoli leggermente allungati di color 
nero rossigno: questa tinta include altra piccola differenza rispetto al pigmento 
dei parassiti della terzana, il quale è piuttosto nero grigiastro. 

Dato che l’accesso debba insorgere verso mezzogiorno del terzo giorno, è in 
tutte le ore del mattino che si svolgono, potendosi ora per ora verificare, le 
ultime fasi che devono mettere capo alla sporulazione (V. Tavola separata). 
Mentre nelle prime ore del giorno nella maggioranza delle forme essendo ormai 
completamente distrutta la sostanza globulare, il parassita si presenta come un 
corpo bianco sporco con pigmento disseminato; nelle ore successive, con gra¬ 
dazioni che si possono sorprendere nel campo del microscopio, il pigmento, che 
dovrà ridursi al centro, tende a disporsi in trabeccole che si presentano od irre¬ 
golarmente disposte, oppure, un po’ più innanzi, irradiantisi dal centro alla 
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periferia; così la riunione del pigmento al centro va sempre più accentuandosi, 
risultandone dapprima un cumulo nel quale i granuli sono ancora ben distinti, 
mentre di poi formeranno, uniti più strettamente, una massa compatta. Mentre 
ciò succede rispetto al pigmento, verosimilmente come effetto di quanto segue, 
nel protoplasma del parassita vanno disegnandosi delle linee o solchi tenuissimi 
che accennano alla divisione del corpo parassitario in una serie di segmenti (da 
6-12 per regola) conici o piriformi con punta sottile al centro e base più larga 
alla periferia. Da questa disposizione risultano figure eleganti ed assai regolari le 
quali richiamano il fiore di margherita (V. Tavola separata). In ciascuno di questi 
segmenti si appalesa in modo gradatamente più distinto un corpicciuolo ton¬ 
deggiante, splendente, rifrangente la luce e che assume intensamente le sostanze 
coloranti. I detti segmenti, che, come si è detto, dapprima sono conici o piri¬ 
formi, vanno da ultimo assumendo forma tondeggiante; distinguendosi sempre 
più nettamente gli uni dagli altri. A questo punto, come si verifica assai di fre¬ 
quente nello stesso campo del microscopio, quasi istantaneamente, i singoli 
globetti si allontanano gli uni dagli altri (V. Tavola separata); la massa pigmen¬ 
tale è lasciata in disparte: la sporulazione è compiuta: allo stesso punto, se 
l’infezione è in certa misura, si può avere la certezza che l’accesso febbrile è 
in via di sviluppo. Il pigmento che, come si è detto, viene lasciato in disparte, 
ad accesso sviluppato e più tardi verrà trovato entro i globuli bianchi, in via 
di graduale distruzione. 

Al parassita della quartana Golgi ha dato il nome di amoeba malaria e, 
var. febris quartanae. 

2° Gruppo: Febbri intermittenti legate al ciclo evolutivo di parassiti che 
completano il loro ciclo evolutivo in due giorni. 

A questa categoria appartengono i tipi clinici della terzana e di alcune 
quotidiane, giacché alcuno cosidette quotidiane sono dovute alla maturazione 
con un giorno di intervallo di due generazioni parassitarle che si sviluppano 
in due giorni. 

Che la febbre terzana sia legata ad un parassita avente una biologia 
diversa da quella della quartana era da supporsi a priori ; giacché, come 
appunto Golgi ha rilevato dopo i primi suoi studi sulla quartana, compiendo 
il parassita della quartana il suo ciclo di sviluppo in 3 giorni, con nessuna 
combinazione di generazioni si poteva avere un accesso a giorni alterni, come 
avviene nella terzana. Le ulteriori osservazioni di Golgi hanno confermata 
questa sua supposizione. Nei caratteri generali il parassita della terzana corri¬ 
sponde a quello della quartana; trattasi infatti anche qui di un’ameba con 
sviluppo endoglobulare, e v’ha pure in linea generale corrispondenza nelle fasi 
successive di sviluppo. Esistono però, come si vedrà più innanzi, delle diffe¬ 
renze così spiccate, anche morfologiche, le quali possono permettere di fare 
diagnosi di terzana, sia semplice sia doppia, col semplice esame del sangue. 

La forma iniziale del parassita è rappresentata da piccoli corpiccioli pro¬ 
toplasmatici del diametro di V 4 -V 5 di globulo rosso: forme siffatte si possono 
verificare in certo numero di globuli rossi allorché si esamini il sangue verso 
la fine e in maggior copia poche ore dopo la fine di un accesso. Si distin¬ 
guono questi corpiccioli pel colore bianchiccio, per certa speciale rifrangenza 
e soprattutto pei movimenti di carattere ameboideo. Per effetto di tali movi¬ 
menti i parassiti possono presentarsi sotto le forme più svariate, che possono 
succedersi così rapidamente da riuscire assai difficile il sorprenderli ; questa 
contrattilità può dirsi il carattere che più particolarmente richiama la nostra 
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attenzione, e merita di essere rilevato come il carattere medesimo sia di gran 
lunga più spiccato nelle forme ameboidi della terzana che in quelle della quar¬ 
tana. In questo primo periodo i globuli rossi inquinali possono essere meno 
facilmente scoperti tra gli altri; tuttavia la ricerca può essere agevolata dal 
fatto che gli stessi globuli invasi offrono meno spiccata la tendenza a rag¬ 
grinzarsi, e nel campo microscopico più facilmente mostransi di fronte in 
forma di regolari dischi tondeggianti, che appaiono alquanto più grandi rispetto 
alla maggioranza degli altri globuli. Nel corso di poche ore l’aumento di dia¬ 
metro del parassita si fa evidente: già alla metà del giorno di apiressia i 
parassiti occupano la Vs od i 2 / 3 del globulo rosso; hanno acquistato contorno 
più spiccato: meno vivace è il movimento ameboide e, poiché il loro accresci¬ 
mento accade a spese della sostanza globulare e dell’emoglobina, il pigmento 
derivante dalla trasformazione di questa, è corrispondentemente aumentato. 
Esso si presenta in forma di piccoli aghi o bastoncini di color bruno nero. 
Una delle particolarità più caratteristiche dei parassiti della terzana è la rapi¬ 
dità colla quale distruggono la emoglobina del globulo che li ospita. Già nelle 
ore mattutine del giorno di apiressia i globuli rossi contenenti un parassita 
differiscono dagli altri per il loro pallore: questo scoloramento, dovuto alla 
progressiva ed uniforme distruzione dell’emoglobina, va rapidamente aumen¬ 
tando tino a che, poco prima dell’accesso, il globulo si presenta sotto forma 
di un pallido alone che circonda il parassita: in alcuni casi anzi tale alone 
può essere soltanto indovinato come una linea pallidissima che segna il con¬ 
torno del globulo consumato (V. Tavola separata). A questo punto, essendo non 
lontana la febbre, incominciano quelle trasformazioni che mettono capo alla 
segmentazione del parassita, e quindi alla produzione di una nuova genera¬ 
zione parassitaria. 11 processo di riproduzione dei parassiti della terzana è 
diverso da quello dei parassiti della quartana e, di regola, le differenze sono 
così evidenti che da sole possono permettere di distinguere le due varietà 
parassitane e quindi i 2 tipi di febbre. Golgi ha potuto verificare due, forse 
tre modi di riproduzione dei parassiti della terzana. 

Nel primo modo il parassita non si segmenta tutto, ma solo in parte e 
cioè solo la sua parte periferica dà luogo alla formazione di corpuscoli figli. 

I granelli di pigmento vanno accumulandosi verso il centro del parassita, 
mentre la parte periferica del medesimo si fa trasparente e si differenzia dalla 
parte centrale in forma di anello: in tale anello presto compaiono delle incerte 
strie divisorie radiate che, gradatamente accentuandosi, segnano una divisione 
dell’anello in numerosi segmenti (15-20) di sostanza bianchiccia. Questi seg¬ 
menti si individualizzano sempre più, assumendo una forma ovale poi globosa: 
i globetti a loro volta si accentuano, si distaccano gli uni dagli altri e si pre¬ 
sentano in fine come altrettanti corpuscoli tondeggianti disposti a corona 
intorno ad un disco centrale (V. Tavola separata). Mentre ciò accade, la parte 
più interna del corpo parassitario, nella quale s’è ridotto il pigmento, alla sua 
volta si delimita nella sua parte periferica, così che il confine fra la stessa 
parte interna ed i globetti esterni è tracciato da un orlo distinto. A questo 
punto il parassita in via di riproduzione è stato da Golgi paragonato ad un 
fiore di girasole. In seguito i piccoli corpuscoli periferici, rappresentanti ì 
parassiti della giovane generazione, anche qui in coincidenza coll’ insorgere 
dell’accesso, si allontanano dal disco centrale destinati ad invadere nuovi glo¬ 
buli rossi, rinnovando così il ciclo che riuscirà ad un nuovo accesso. Il disco cen¬ 
trale rimane libero e non si può dire con precisione quale ne sia sempre la sorte 
ulteriore: spesso è inglobato dai globuli bianchi e così distrutto; qualche volta 
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pare si mantenga attivo e dotato di ulteriore produttività; in qualche caso 
sembra possano da esso derivare le forme flagellate che talora anche nella 
terzana pure compaiono in corrispondenza dell’accesso o poco prima di esso. 

Ma, come si è detto, questo non ò l’unico modo di riproduzione dei paras¬ 
siti della terzana. In molti altri casi, fors’anche nella maggioranza, avviene 
una segmentazione totale del corpo parassitario. Allora i granuli di pigmento 
si riducono a poco a poco al centro del parassita, ivi formando un piccolo e 
stipato ammasso; non solo la parte periferica, ma tutta la sostanza bianchiccia 
del parassita subisce il graduale differenziamento che conduce alla formazione 
dei corpuscoli figli. In luogo di formarsi la elegante e regolare disposizione di glo- 
betti attorno ad un disco centrale, in questo caso si formano dei tondeggianti 
ed irregolari ammassi di globetti che possono essere in numero di 20-30 e più. 

Infine qualche volta pare si abbia una terza forma di riproduzione. Taluni 
parassiti, quando hanno raggiunto il loro massimo volume, invece di presentare 
la graduale riduzione del pigmento verso il centro, mostrano un accumulo di 
pigmento nella zona periferica in modo da determinare una linea di separazione 
netta fra la parte centrale incolora trasparente e la parte periferica contenente 
i bastoncini pigmentali. La parte centrale va diventando sempre più chiara 
ed alla fine si forma come un vacuolo nel quale compaiono uno o due globetti 
identici a quelli che si formano nelle altre maniere di riproduzione. 

S’intende che queste note relative al modo di segmentazione, non hanno 
un valore assoluto e valgono in correlazione cogli altri caratteri differenziali. — 
Riguardo alla segmentazione sembra anzi che la nota ancora più caratteristica 
sia quella della moltiplicità delle forme colle quali può manifestarsi nello stesso 
caso. — Ciò importava fosse notato perchè anche nella terzana talvolta si 
incontrano forme isolate aventi grande somiglianza con quelle della quartana. 

Questa descrizione alquanto dettagliata delle successive e diverse modifi¬ 
cazioni cui va incontro il parassita nel suo sviluppo era necessaria anche perchè 
si possa comprendere il significato delle numerose forme che si incontrano 
esaminando il sangue malarico. La quale varietà di forme riescirebbe altri¬ 
menti inesplicabile o potrebbe dar luogo, come è avvenuto, a descrizioni 
empiriche e ad interpretazioni erronee. 

Al parassita della terzana Golgi ha dato nome di ctmoeba inalariae var. 
febris tertianae. 

Anche nei casi tipici di febbre terzana semplice si può avere la evidente 
dimostrazione della legge fondamentale di Golgi, e cioè: 1° che i singoli accessi 
febbrili decorrenti a giorni alterni sono in rapporto collo sviluppo di'un’unica 
generazione di parassiti il cui ciclo si compie in due giorni; 2° che la matura¬ 
zione e la riproduzione dei parassiti coincide o di poco precede l’inizio di un 
accesso febbrile; 3° che in base al carattere differenziale dei parassiti si può 
giudicare con sicurezza che la febbre ha la forma clinica di una terzana o 
quella di una quartana; 4° che del grado di sviluppo del parassita si può con 
certa approssimazione calcolare il numero delle ore decorse dalla febbre e si 
può predire quando seguirà il nuovo accesso. 

La verifica di queste leggi è facile nei casi di terzana e di quartana sem¬ 
plice, ma come è noto questi casi non costituiscono punto la regola generale, 
chè anzi con maggior frequenza si hanno casi più complessi. 

Una delle complicazioni più comuni è rappresentata dai casi di terzana 
doppia o duplicata (talune febbri quotidiane); anche per queste forme si può 
verificare la legge che vale per le complicazioni della quartana. Ai due accessi 
succedentisi ad un giorno di distanza corrispondono due diverse generazioni 
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parassitane, che raggiungono il completo sviluppo pure con un giorno di 
distanza e quando i due accessi sieno di diversa intensità, l’uno forte, l’altro 
leggero, è facile verificare che a quello corrisponde un’abbondante, a’questo 
unii scarsa generazione di parassiti malarici. Finché le generazioni parassitane 
sono una o due soltanto ed hanno sviluppo parallelo, la febbre manifesterà 
intermittenza regolare ed avrà i caratteri di terzana semplice o di terzana 
doppia (quotidiana) ; ma quando le generazioni parassitane si producono irre¬ 
golarmente ed a gruppi allora si passerà alle febbri irregolari. Si dànno 
anche, però eccezionalmente, casi più complicati: nello stesso individuo pos¬ 
sono trovarsi insieme i parassiti della terzana e quelli della quartana; gli uni 
e gli alti i possono procedere su di una sola linea o possono svilupparsi in 
più schiere ed a gruppi successivi: la maturazione di ciascuna schiera darà 
luogo ad un accesso e gli accessi potranno anche sovrapporsi per la vicinanza 
delle ore di maturazione dei parassiti. Così si avranno delle febbri continue 
o remittenti. In tali casi forientamento circa il tipo febbrile riesce difficilis¬ 
simo ed anche impossibile senza una lunga pratica acquistata studiando i casi 
più semplici. Questi fatti si incontrano quasi esclusivamente in paesi di malaria 
gravissima dove l’infezione è sovente molto complessa. 

Sebbene nel corso di questa descrizione trovinsi già accennate le diffe¬ 
renze tra i parassiti della terzana e quelli della quartana, affermando che tali 
differenze possono bastare per la diagnosi differenziale anche clinica fra l’uno 
e 1 altro tipo di febbre, tuttavia non è senza opportunità il dire riassuntiva¬ 
mente, quasi in forma di quadro, quali esse siano. Tali differenze possono 
riguardare i caratteri morfologici e biologici delle due specie di parassiti. 

Caratteri biologici: 

a) Differenze nel ciclo evolutivo: — il parassita malarico della terzana 
compie il suo ciclo evolutivo in due giorni; quello della quartana in tre; 

b) Differenze nel carattere dei movimenti ameboidi : — le amebe endo- 
globulari della terzana hanno movimenti molto più vivaci che quelle della 
quartana; 

c) Differenze sul modo di agire del parassita rispetto alla sostanza del 
globulo che lo ospita: — il parassita della terzana decolora il globulo in modo 
molto più energico e rapido. Mentre nella febbre quartana i globuli invasi dai 
parassiti conservano il caratteristico colore giallo verdognolo fino all’ultima 
fase della distruzione, e cioè anche quando la sostanza loro non è più rappresen¬ 
tata che da un sottile orlo, invece i parassiti della terzana spiegano rapidamente 
la loro azione sulla sostanza colorante. Per ciò accade che fin dalle prime fasi 
dello sviluppo, quando non occupano che una piccola parte dei globuli ospiti, 
questi si presentano scolorati, il che contribuisce a farli subito differenziare 
dagli altri. Questo rapido scoloramento dell’intero globulo è verosimilmente 
in rapporto colla rapidità colla quale il parassita spinge le sue propaggini 
protoplasmatiche in tutte le parti del globulo, fino alla periferia di esso ; 

d) Nella quartana i globuli attaccati hanno spiccata tendenza a raggrin¬ 
zarsi ; un fatto opposto si osserva nella terzana, nella quale i globuli attaccati 
soglionsi presentare espansi quali regolari dischi che si direbbero alquanto più 
larghi dei normali. 

Caratteri morfologici: 

a) Differenza nell’aspetto dei contorni del parassita endoglobulare: — 
nella terzana il protoplasma del parassita ha un aspetto molto più tenue e 
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delicato di quello dei parassiti della quartana. Questi si differenziano da quelli 
anche perchè hanno contorni più netti. Questa nota differenziale è più spiccata 
nelle forme iniziali delle due varietà o specie; 

b) Differenze relative al pigmento: — nella quartana il pigmento si pre¬ 
senta in forma di granulazioni o bastoncini più grossolani che nella terzana, 
nella quale granulazioni e bastoncini sono di estrema finezza. Questi si diffe¬ 
renziano da quelli anche perchè il colore del pigmento ha tono diverso, la quale 
differenza risulta evidente all’occhio pratico senza che possa dirsi ben definita 
in rappoito colla scala cromatica. Riguardo al pigmento, converrà inoltre 
tener conto che nell’ameba della terzana, forse in rapporto colla maggior 
tenuità e più vivace contrattilità del protoplasma di questa, esso suole con¬ 
servare una notevole mobilità fino alle fasi più avanzate del suo sviluppo: di 
regola, anzi, diventa immobile solo quando è iniziato l’interno differenziamento 
che prelude la segmentazione. È però da considerarsi il diverso carattere di 
tale mobilità rispetto a quella delle forme morte od in degenerazione. 

c) Differenze nel modo con cui si svolge il processo di segmentazione: 

sono evidentissime e tali che da sole possono permettere nei casi semplici 

la diagnosi differenziale fra terzana e quartana. Notevolmente diverse sono le 
forme relative alle varie fasi del processo; inoltre nella terzana il processo 
non si svolge in modo così uniforme come nella quartana, nella quale le devia¬ 
zioni del tipo fondamentale sono rare eccezioni, mentre nella terzana la spo¬ 
rulazione s’effettua con diverse modalità. 

3° Gruppo: Febbri intermittenti legate alia presenza nel sangue di quelle 
forme , di significazione non ben determinata , compienti il loro sviluppo in un 
periodo non costante e che , in rapporto colla figura sotto la quale prevalentemente 
si presentano , sono comunemente designate col nome di semilune ( Laverania ). 

A questa categoria appartengono molte febbri intermittenti di vario tipo 
e, come figurano qui le febbri intermittenti a lungo intervallo, così si pos¬ 
sono in questo stesso gruppo includere molte febbri ad intervalli brevi, e 
ben anco talune quotidiane e persino delle subcontinue e delle quotidiane 
subentranti. Sembra inoltre debbansi più particolarmente riferire a questo 
gruppo le vere forme perniciose. 

Accanto alle classiche e comuni forme e intermittenti malariche quotidiane 
terzane e quartane gli antichi scrittori di medicina hanno descritto taluni tipi 
eccezionali da ciò caratterizzati, che gli accessi ritornano ad intervalli più 
lunghi che nelle forme ordinarie; e si parlò di quintane, sestane,settane, ottane, 
nonane, decimane e persino di quattordicimane e quindicimane. Mentre l’opi¬ 
nione degli antichi trova riscontro nelle idee popolari tuttora diffuse, vice¬ 
versa i clinici e i patologi moderni tendono a negare tipi siffatti. Per esempio 
Laveran sull’argomento scrive: “ L’esistenza di una febbre quintana, settimana, 
ottana non mi sembra assolutamente dimostrata: queste lunghe intermittenze 
si spiegano quasi sempre colla soppressione di alcuni accessi sotto l’influenza 
del solfato di chinina 

Gli studi clinico-eziologici fatti da Golgi hanno in lui creata una convin¬ 
zione armonizzante co’ dati registrati dai medici antichi, e precisamente egli 
ammette che “ sebbene non frequenti, pure esistano febbri intermittenti mala¬ 
riche caratterizzate da accessi, che ricorrono ad intervalli di cinque, sei, otto, 
dodici, e non ha difficoltà ad aggiungere (sebbene in proposito non possegga 
osservazioni personali) persino di quattordici, quindici giorni „. Golgi ha poi veri¬ 
ficato che, conformemente alla legge generale da lui sviluppata, anche siffatti 
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tipi febbrili sono legati al ciclo biologico di speciali parassiti malarici; però 
queste febbri, a differenza delle classiche forme di terzana e quartana, non 
hanno andamento tipico e regolare, ma presentano in ogni singolo caso accessi 
ricorrenti ad intervalli di lunga durata. I parassiti malarici dai quali le forme 
cliniche dipendono, in tutti i casi da Golgi fino ad ora studiate, erano rappre¬ 
sentati dalle così dette forme semilunari di Laveran (vedi fig. 32, pag. 365, e 
fìg. 34, F G H I K, pag. 366) il cui ciclo evolutivo non compiesi, a quanto sembra, 
entro un limite di tempo costante e ben determinato, ma in un periodo di 
varia durata e diverso nei diversi soggetti ed anche nello stesso ammalato a 
seconda di circostanze non ancora determinate. 

Come fu già notato sopra, Golgi ritiene che, come figurano qui le febbri 
intermittenti a lungo intervallo, così si possono in questo stesso gruppo includere 
molte febbri ad intervalli brevi e ben anco talune quotidiane e perfino delle 
subcontinue e delle quotidiane subentranti. Questo enunciato lungi dall’includere 
una contraddizione alla legge fondamentale più volte ricordata, ne rappresenta 
una conferma. Infatti, indipendentemente dalla possibilità che le semilune, come 
fu dimostrato da Ganalis, possano avere uno sviluppo rapido così da portare 
eccessi quotidiani, ecc., è da considerarsi che, come ad esempio le quartane 
doppie o triple si debbono riferire a parassiti maturanti ogni tre giorni, così, 
riguardo alle semilune, naturalmente può pure verificarsi il caso, e sembra questo 
anzi essere il più comune, che esse maturino a gruppi ed a varii intervalli. 

Riguardo allo sviluppo delle semilune e alla corrispondenza degli accessi 
febbrili con determinate fasi del ciclo delle forme medesime, Golgi non ha 
potuto verificare leggi così precise come quelle che possono essere tanto facil¬ 
mente constatate riguardo alle precedenti forme di terzana e quartana. Però 
su questo argomento egli ha potuto registrare i fatti seguenti : 

1° che nel corso di una serie di giorni di apiressia le così dette forme 
semilunari presentano un lento e graduale sviluppo, passando dalla forma 
rotonda alla ovale e quindi alla bastonciniforme senza o con accenno di curva, 
da ultimo alla semilunare; 

2° che nei casi, nei quali 1* infezione è rappresentata da queste così 
dette forme semilunari, nel sangue degli individui infetti si può rilevare la 
periodica comparsa, in corrispondenza degli accessi, e successiva più o meno 
rapida scomparsa di quei piccoli corpicciuoli protoplasmatici dotati di movi¬ 
mento ameboide od immobili ed in forma di cerchi ai quali, nei primordi 
dello sviluppo delle attuali conoscenze sulla natura dell’infezione malarica, 
da Marchiafava e Celli si volle dar nome di plasmodii. E non è senza impor¬ 
tanza il rilevare qui, che, mentre questi corpicciuoli sono stati dapprima con¬ 
siderati come i rappresentanti veramente caratteristici dell’infezione malarica, 
viceversa essi non sono che la fase iniziale più giovane di forme che possono 
bensì ulteriormente svilupparsi, ma che in maggior numero non si sviluppano, 
destinate a scomparire più o meno presto per processo regressivo. E stato 
accennato più sopra che Golgi non ha precisato quali siano le leggi di svi¬ 
luppo delle semilune: a lui parve solo di poter asserire che anche le semilune 
compiono un certo ciclo e che anch’esse hanno una fase di maturazione e 
di sporulazione alla quale corrispondono gli accessi o vicini o lontani a 
seconda della quantità e del modo di succedersi dei gruppi che si sviluppano 
e verosimilmente anche a seconda della diversa rapidità dello sviluppo. Su 
questo punto sono più precise le osservazioni di Ganalis, di Marchiafava e 
Gelli. Essi, riguardo al parassita ameboide endoglobulare non pigmentato, 
mentre descrivono uno sviluppo rapido o rapidissimo, che potrebbe compie- 
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tarsi, secondo Marchiafava e Celli, prima che il parassita diventi pimentato, 
così da dar luogo alle febbri subcontinue ed intermittenti con brevi intervalli 
(quotidiane propriamente dette ed eventualmente perniciose pel succedersi 
e sovrapporsi di generazioni parassitane), ammettono pure che la stessa forma 
ameboide non pimentata, per influenze non bene determinate, forse per con¬ 
dizioni individuali, forse per una insufficiente azione del rimedio, possa assu¬ 
mere uno sviluppo lento, passando nelle forme còsi dette semilunari o falciformi. 
Alle quali, come si disse, sarebbero particolarmente legati i casi di cachessia 
malarica eventualmente con accessi a brevi od a lunghi intervalli prevalente¬ 
mente .liregolari, ecc. Quanto allo sviluppo di queste forme destinate a trasfor¬ 
marsi in semiluna, secondo la descrizione di Canalis, esso potrebbe essere 
distinto in quattro fasi, che corrispondono ai corpi ameboidi, ai corpi semi- 
lunari e corpi ovali, ai corpi rotondi e flagellati, ai corpi in scissione. Nella 
puma fase il parassita ameboide non pigmentato va ingrandendosi e carican¬ 
dosi di pigmento come nel primo ciclo mostrando certa tendenza ad occupare 
un punto eccentrico; di poi il parassita si allunga ed il suo pigmento tende 
a raccogliersi nella parte centrale; successivamente ingrossandosi tende ad 
incurvarsi mentre il globulo mano mano si decolora, e, avendo il parassita 
acquistato già spiccata torma semilunare, va riducendosi ad un avanzo segnato 
da una linea curva nella concavità della semiluna (vedi G, fìg. 34, pag. 366). 
A questo punto la semiluna si ingrosserebbe uniformemente per passare alla 
forma di corpo rotondo nell’interno del quale corpo da ultimo si pronun¬ 
cierebbe il processo di sporulazione. 

4° Gruppo: Febbri intermittenti legate a parassiti che compiono il loro 
ciclo entro 24 ore. 

Appartengono a questo gruppo le quotidiane propriamente dette e verosi¬ 
milmente ancora altri tipi di forme subcontinue, subentranti e di perniciose. 

Come risulta da quanto precede, il parassita sarebbe ancora inizialmente 
rappresentato dalle piccole amebe endoglobulari non pigmentate (coi detti 
plasmodii di Marchiafava e Celli), e precisamente tratterebbesi della forma e 
sviluppo rapido. Marchiafava e Celli ammettono che il ciclo completo con 
maturazione e sporulazione possa compiersi prima che il parassita abbia inclusa 
emoglobina e convertitala in pigmento; secondo Canalis invece anche l’accresci¬ 
mento di questa forma è sempre accompagnato da formazione di pigmento. 

Perchè nella precedente esposizione furono più volte ricordate le forme 
flagellate, le quali sono con certa predilezione rappresentate nelle figure che 
si dànno dei parassiti malarici, come quelle che più impressionano sia per sè 
sia per l’analogia con altri flagellati del sangue, importa aggiungere almeno 
Una avvertenza generica su di essi. I flagellati malarici non si possono asso¬ 
lutamente considerare come i rappresentanti più caratteristici dell’infezione 
malarica: essi non sono che fasi transitorie di diverse fra le forme parassitarle 
malariche precedentemente descritte e prevalentemente essi trovansi in rap¬ 
porto col ciclo evolutivo delle semilune; però sono pure in rapporto col ciclo 
di altre forme, ad esempio della terzana. Non è esclusa la possibilità, sebbene 
ciò sia da considerarsi come caso veramente eccezionale, che essi possano 
derivare anche dai parassiti della quartana. Si formano pure allorquando le 
dette forme parassitane sono mature, forse in atto di segmentazione : la loro 
comparsa nel sangue nella maggioranza dei casi venne fin qui osservata in 
prossimità degli accessi febbrili. 
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Fagocitismo. — Senza attribuire al fagocitismo l’importanza che, come 
risulta dalla frase “ che l’organismo umano invaso dagli ematozoi della malaria 
lotta sovente con vantaggio contro i parassiti „, gli è attribuita anche nel 
testo (pag. 422), però non si può a meno di riconoscere che ai globuli bianchi, 
anche nello svolgimento del processo morboso malarico, spetta una parte che 
merita speciale considerazione. Di questo argomento si è pure occupato Golgi 
nei suoi studi clinico-eziologici formulando sull’appoggio di accurate osser¬ 
vazioni la seguente legge: “ il fagocitismo è processo che svolgesi periodica¬ 
mente quale regolare funzione dei globuli bianchi, funzione che si compie con 
precisabili modalità in corrispondenza di determinate fasi del ciclo evolutivo 
dei parassiti malarici ed in determinato periodo di ciascun accesso febbrile„. Il 
sorprendere fatti di fagocitismo nel sangue malarico è cosa affatto ovvia; è però 
da rilevarsi, come è stato detto innanzi, che essi possono essere verificati solo 
in corrispondenza di determinate fasi nel decorso delle febbri malariche .} 
Nel sangue circolante invano cercherebbersi forme di fagocitismo rispetto 
ai parassiti malarici, allorquando questi si trovano nel loro stadio endoglo- 
bulare ed anche quando si trovano nelle fasi che precedono la perfetta matu¬ 
razione, viceversa con facilità si possono studiare i fatti di fagocitismo quando 
i parassiti, arrivati a maturazione, stanno per segmentarsi od è già avvenuta 
la segmentazione. Essi incominciano coll’insorgere dell’accesso, appariscono 
più spiccati 2-3 ore dopo l’insorgenza, terminano alcune ore dopo la fine 
dell’accesso, sebbene anche di poi si verifichino fatti che rappresentano il 
seguito del processo : la regola di successione di tali fatti costituisce altre fra 
le note caratteristiche del processo. Nel periodo di sviluppo dell’accesso non 
è difficile incontrare globuli bianchi contenenti tanto intere forme malariche 
in via di segmentazione o già disgregate, quanto isolate masse di pigmento, 
masse che, rimaste libere dopo il compimento della segmentazione, vennero 
inglobate dai globuli bianchi. E reca veramente sorpresa l’attrazione reciproca 
del parassita rispetto al protoplasma dei globuli bianchi, o viceversa l’azione 
di questo su quelli; nel campo del microscopio tale fatto si estrinseca a 
distanze assai rilevanti, verificandosi allora che le masse pigmentali od il corpo 
parassitario siano per così dire afferrati da una lunga e sottile espansione del 
protoplasma del globulo bianco. Nel considerare questa azione a distanza non 
si può a meno di ravvisare in essa un nuovo riscontro di quei fenomeni recen¬ 
temente illustrati sotto il nome di chimiotassi, positiva e negativa, dei quali 
anche Metchnikoff ha tenuto conto per spiegare taluni fatti di pertinenza 
della patologia comparata. Sia che si voglia, parassiti o pigmento sono inglo¬ 
bati del protoplasma dei globuli bianchi (ed è certo che questo può succedere 
tanto fuori dell’organismo, nei preparati, quanto entro nel sangue circolante 
ed in alcuni organi) per esservi distrutti; e l’azione dissolvente o digerente 
del protoplasma dei globuli bianchi sul pigmento e sulle forme malariche non 
tarda a manifestarsi, svolgendosi entro un limitato numero d’ore. L’espressione 
di azione siffatta si ha nelle graduali trasformazioni che, ripetendo l’esame a 
brevi intervalli, si possono verificare nelle sostanze inglobate. A questi fatti, 
dai quali risulta che in corrispondenza di ciascun accesso i globuli bianchi 
non solo distruggono i prodotti elaborati dai parassiti ma anche certa quan¬ 
tità di parassiti medesimi, non si può a meno di attribuire qualche impor¬ 
tanza nel decorso dell’infezione malarica. È, anzi, quasi necessità ammettere 
che, in corrispondenza di ciascun accesso, abbia luogo una parziale distruzione 
dei parassiti, perchè se tutti i parassiti malarici arrivanti a maturazione com¬ 
pletassero invariabilmente il loro ciclo, ogni febbre intermittente malarica 


Anatomia patologica 


381 


dovrebbe con regola costante aggravarsi progressivamente, mentre viceversa 
il caso più comune è che l’infezione tende ad estinguersi: sono adunque i 
globuli bianchi che, in corrispondenza di ciascun accesso, forse per un aumento 
della loro attività dovuto all’aumento della temperatura febbrile, provvedono 
alla distruzione di un cospicuo numero di parassiti. Golgi inclina ad ammettere 
che la fagocitosi possa avere certa importanza per spiegare i frequenti casi 
di guarigione spontanea che si verificano per semplice influenza del miglio¬ 
ramento delle condizioni igieniche degli ammalati. Ma si può attribuire allo 
stesso fatto un valore anche per spiegare la guarigione ottenuta per influenza 
di chinina? Veramente le osservazioni di Binz, Scharrembroich, Kerner, ecc. 
tendenti a dimostrare che sotto l’influenza della chinina ai globuli bianchi è 
tolta od attenuata la facoltà di muoversi già a priori farebbero credere infon¬ 
data tale supposizione. Su questo argomento Golgi, dopo la somministrazione 
della chinina, ha solo potuto verificare che i fenomeni di fagocitismo si pronun¬ 
ciano più tardi che nelle condizioni ordinarie. Pertanto egli ritiene che l’azione 
fagocitaria dei globuli bianchi non ha parte attiva nell’uccisione dei parassiti 
malarici per una maggiore energia per avventura da essi acquistata nella guari¬ 
gione da chinina; che, viceversa, l’azione fagocitaria dei globuli bianchi entra in 
scena dopo l’uccisione dei globuli bianchi fatta dalla chinina, a questo punto 
compiendo i globuli bianchi la loro funzione di distruggere i materiali estranei 
circolanti nel sangue (Golgi)]. 


Anatomia patologica. 

Descriveremo separatamente le lesioni del paludismo acuto, e quelle del 
paludismo cronico : inoltre daremo una speciale descrizione di certe altera¬ 
zioni parenchimatose. 

Paludismo acuto. — Lesioni del sangue. Melanemia. — Anzi tutto è bene 
occuparsi dei caratteri che presenta il sangue degli individui affetti da malaria 
acuta, sia sul cadavere, sia sul vivo. Questo studio preliminare ci lascia più 
facilmente comprendere le lesioni organiche della malaria: noi seguiremo nella 
descrizione la monografìa di Kelsch e Kiener. 

La massa del sangue è in generale diminuita. Nella malaria non si osserva 
così spiccata quella iperemia generale di tutti gli organi che s’incontra in altre 
malattie infettive, per esempio nella febbre tifoide. — Il sangue è per lo più 
fluido e stenta a coagularsi, e nei casi molto acuti, quando la melanemia è 
molto intensa, può presentare una colorazione bruna. 

Sotto l’azione degli accessi di febbre, la cifra dei globuli rossi diminuisce 
rapidamente da 100,000 ad 1,000,000 per millimetro cubico e nelle 24 ore. I 
globuli rossi sono in generale deformati. Il loro diametro medio, secondo 
Kelsch, è aumentato e varia da 8 a 9 <j- ; talora raggiunge 12 \j.. Contempo¬ 
raneamente si trovano emazie molto piccole, da 2 a 6 ^ di diametro. Nel 
sangue di certi anemici si riscontrarono anche dei globuli rossi nucleati (Mar- 
chiafava e Celli, Kiener). Essi rappresentano certamente una parte nella rige¬ 
nerazione dei globuli rossi. 

Nei giorni d’apiressia che seguono gli accessi gravi, il sangue degli ammalati 
contiene una quantità anormale di piccoli elementi, descritti da Hayem sotto 
il nome di ematoblasti. Abbiamo allora ciò che Hayem ha chiamato la crisi 

ematoblastica. 
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Negli accessi di febbre perniciosa, la cifra degli ematoblasti può elevarsi 
da 8000 per millimetro cubico (cifra normale) a 10,000 ed anche a 55 000 
Questa crisi è di breve durata (a). ’ 

Pigmento melanigo. — Il sangue contiene in varia quantità del pigmento 
metanico. Lo studio del pigmento è la parte più interessante dell’ematologia 
della malaria. Fu scoperto da Meckel nel 1847 e Virchow e Frerichs credet¬ 
tero dapprima ch’esso venisse formato nella milza, la qual opinione prevalse 
sino al 1874. 


(«) re. Negro ed S. Balp fecero nella Clinica medica propedeutica di Torino osservazioni inte¬ 
ressanti in proposito (Valore dei corpuscoli rossi, delPemoglobina e della pressione del sangue nel 
brivido febbrile; Torino 1883): essi notarono i seguenti fatti: 

“ Durante il periodo d’invasione della febbre, i globuli rossi del sangue si trovano in diminu¬ 
zione, sia per rispetto alla quantità, che riscontrasi nell’apiressia, sia per rispetto a quella che si 
ha nelle elevate temperature successive al brivido. 

“ L’emoglobina nel brivido ha un valore inferiore a quello che si trova avanti lo insorgere 
della febbre, e, cessato il brivido, continuando la temperatura ad innalzarsi, l’emoglobina si trova 
in più forte diminuzione, mentre i corpuscoli sono aumentati. 

“ Durante la remissione della febbre, quando la depressione della temperatura è già alquanto 
marcata, si nota un abbassamento nella quantità dei globuli rossi e della emoglobina, mentre nel¬ 
l’apiressia successiva risale il valore globulinico ed emoglobinico „. 

Gli autori spiegano la diminuzione dei corpuscoli rossi e della emoglobina del sangue nel bri¬ 
vido colla ritenzione di acqua nell’organismo, durante il periodo d’invasione, e l’aumento dei cor¬ 
puscoli rossi che succede al brivido colla eliminazione dell’acqua, la diminuzione dell’emoglobina 
in questo periodo colla distruzione che suole avvenire pel processo febbrile. È adesso noto invece 
che un certo numero di corpuscoli rossi viene distrutto ad ogni accesso febbrile dagli ematozoarii, 
e questa sarebbe la ragione vera per cui si constata diminuzione dell’emoglobina durante il periodo 
di calore, emoglobina che viene trasformata in melanina dal parassita della malaria, e poi sotto 
tale forma depositata nei varii organi. 

Diffatfi Rossoni trovò, studiando le variazioni numeriche dei globuli rossi e dell’emoglobina 
nell infezione malarica in rapporto col parassita che ne è la causa, diminuzione dei corpuscoli rossi 
e dell emoglobina anche in casi leggieri, rapida e fortissima nelle perniciose; questa diminuzione 
avverrebbe, secondo Rossoni, in ragione diretta del numero dei parassiti endoglobulari della malaria, 
e si noterebbe solo al principio e durante l'apiressia, che succede all’accesso; la reintegrazione 
della crasi sanguigna sarebbe poi molto lenta nella malaria, dove Rossoni pure trovò spesso, come 
Negro e Ralp, l’emoglobina più scarsa del numero dei globuli rossi (II Congresso di Medicina 
interna, Roma, ottobre 1889, pag. 121). Si sa ora che in quasi tutte le anemie da qualunque causa 
si osserva questa sproporzione fra numero dei globuli rossi e quantità di emoglobina, sproporzione 
che giunge al suo massimo nella clorosi, è poco marcata e non si osserva in genere od anche può 
essere in rapporto inverso nell’anemia perniciosa progressiva. Rossoni avrebbe pure constatato una 
certa diminuzione dell’emoglobina negli abitanti dei paesi malarici in confronto di quelli di paesi 
immuni da malaria, e non è alieno dall’attribuire a ciò lo stato di loro decadenza, nonché la gras¬ 
sezza abituale delle donne romane. 

Dionisi, pure nella Clinica di Roma (III Congresso di Medicina interna, Roma, ottobre 1890, 
pag. 169), trovò egualmente la diminuzione dei corpuscoli rossi nella malaria farsi in ragione del 
numero dei parassiti endoglobulari, e valutò la diminuzione di essi in ragione di 200 mila fino ad 
un milione per millimetro cubo per ogni accesso: è nei primi accessi malarici che si avrebbe la 
ma gcior riduzione numerica dei globuli, potendo negli accessi seguenti, specialmente se i globuli 
diminuirono fortemente nei primi accessi di febbre, aversi talora anche aumento dei globuli rossi 
dopo l’accesso : ciò collima colle osservazioni di Negro e Balp, che studiarono appunto casi di malaria 
recidivi, nei quali Dionisi trovò la riduzione dei globuli rossi succedere in grado molto minore che 
in una infezione primitiva. Dionisi propende pure ad ammettere che le forme semilunari non 
abbiano influenza sulla riduzione del numero dei corpuscoli rossi, e, confermate le osservazioni di 
Rossoni riguardo alla lenta ricostituzione del numero primitivo dei globuli rossi, più rapida però 
e più completa nelle forme recidive, dice che la presenza delle forme semilunari, una volta che 
dessa ricostituzioue è iniziata, non la turba in alcun modo. Secondo lo stesso autore poi, i globuli 
bianchi diminuirebbero pure ad ogni accesso febbrile, e la diminuzione spesso continuerebbe anche 
nello stadio di apiressia, quando cominciano a ricostituirsi i globuli rossi e tendono a ritornare alla 
loro cifra primitiva (S.)]. 
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In quest’anno, Arnstein (di Kasan) tentò dimostrare che il pigmento si 
forma nel sangue in circolazione, a spese dell’emoglobina disciolta, ed in seguito 
si deposita nei varii organi. Kelsch, in diverse pubblicazioni, apparse nel 1875, 
1876 e nel 1880, sostiene quest’opinione, e dimostra che, nei casi più gravi di 
melanemia, il microscopio non fa vedere nella milza nessuna lesione che possa 
essere interpretata come la sorgente primitiva del pigmento. Nello stesso tempo 
egli avanza l’opinione che le particelle colorate della malaria si distribuiscano 
nella milza, nel fegato, nel midollo osseo, nei ganglii linfatici, come le polveri 
iniettate nelle vene. 

Attualmente l’opinione generalmente ammessa è questa: i granuli di pig¬ 
mento si formano nel sangue, ma essi possono essere considerati come pro¬ 
dotti elaborati nel corpo del parassita. Più sopra abbiamo avuto occasione 
di insistere sulla presenza di granuli pigmentarii in certe forme dell’ematozoario 
della malaria. Secondo Laveran, il parassita, vivendo accollato alla superficie 
dei globuli rossi, si nutrirebbe della loro sostanza, ed il pigmento nero che 
compare nel loro interno sarebbe il residuo della digestione dell’emoglobina. 
Marchiafava e Celli diedero della formazione del pigmento una spiegazione 
alquanto diversa. Come già vedemmo, secondo questi autori, il corpo paras¬ 
sitario verrebbe non accollato, ma incorporato nel globulo rosso, dal quale 
potrebbe uscire per circolare liberamente nel plasma. 

[Marchiafava e Celli non ammettono soltanto che il pigmento derivi dalla 
emoglobina per l’opera dell’attività vitale del parassita, ma che possa anche 
prodursi dentro i globuli bianchi da quei globuli rossi così profondamente e 
rapidamente paralizzati ed uccisi dall’ invasione parassitarla, globuli plasmo- 
diofori, atrofici, raggrinzati, colore ottone vecchio, che essi avrebbero riscontrato 
nelle febbri gravi estive dell’Agro romano, nelle quali il parassita contiene poco 
o punto pigmento, e pure la melanina abbonda negli organi (II Congresso di 
Med. interna, ott. 1889, p. 108-109) (S.)l- 

La melanemia può riscontrarsi in tutti i periodi, ed in tutte le forme benigne 
o maligne della malaria. Essa è una manifestazione costante e certamente una 
di quelle più caratteristiche dell’intossicazione acuta. Ad eccezione della malaria 
non v’ha malattia od intossicazione che produca la melanemia. 

È ben vero che nei casi di cancro melanotico, talora si sono riscontrate 
nel sangue delle cellule pigmentate (Nepveu); ma allora si trattò sempre di 
un fenomeno accidentale, transitorio, dovuto alla penetrazione nel sangue di 
un pigmento, che manifestamente ha preso la sua origine al di fuori dell’ap¬ 
parato vascolare. 

D’altra parte, al Congresso dei naturalisti tedeschi, nel 1884, il dott. Schwalbe 
annunziava che, iniettando nella pelle o sotto lo stomaco dei conigli una solu¬ 
zione di solfuro di carbonio, si produceva in capo ad 1 o 2 mesi una melanemia 
della maggior parte degli organi. 

Le ricerche di Kiener ed Engel ( Académie des Sciences, 1886) non confer¬ 
marono l’asserzione di Schwalbe. Questi ricercatori, usando la tecnica suggerita 
dallo Schwalbe, produssero una siderosi abbastanza pronunciata, vale a dire 
la produzione di una grande quantità d’un pigmento in goccie rifrangenti di 
color giallo d’oro, che diventavano nere per azione del solfuro di carbonio, ma 
non videro traccia alcuna di melanemia. 

Ricerca del pigmento metanico. — Quali sono adunque i caratteri fisico- 
chimici che ci permettono di riconoscere il pigmento malarico? 

Esso si presenta sotto forma di piccoli granuli arrotonditi od alquanto 
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irregolari, a contorni smussali, che misurano al massimo 1 p. di diametro. I 
granuli hanno un colore che varia dal bruno, o dal nero-sepia al nero intenso. 
Quando sono agglomerati in certa quantilà, formano degli ammassi più o 
meno neri, voluminosi, a contorni irregolari, bitorzoluti, talora angolosi. 

Gli acidi forti, l’acido cloridrico, il solforico, anche concentrati e bollenti, 
non hanno azione alcuna sul pigmento. Al contrario gli alcali, specialmente 
la potassa e l’ammoniaca, lo intaccano molto facilmente e ne fanno impallidire 
alquanto la tinta sino al bruno chiaro, od al giallo camoscio (Kelsch e Kiener). 
Kiener dice che il solfuro di ammonio è un energico solvente di questa sostanza. 
Sotto la sua azione i granuli diventano dapprima di color bruno-chiaro, e 
finiscono poi per Scomparire senza lasciar alcuna traccia di sè. 

Nulla si sa sulla composizione chimica elementare della sostanza metanica. 
Ad ogni modo non è possibile confonderla col pigmento che si trova nei 
focolai emorragici e che presenta la reazione del ferro, nè col pigmento nero 
così comune nei polmoni iperemici. 

Il pigmento melanico non presenta analogie fisico-chimiche che col pig¬ 
mento dei tumori melanotici (a). 

Gli elementi pimentati si trovano in tutti gli organi, in tutti i tessuti che 
posseggono vasi sanguigni. Essi danno ai parenchimi una tinta ardesiaca o 
brunastra affatto caratteristica: ma questi elementi hanno una predisposizione 
spiccata per la milza, il fegato, ed il midollo delle ossa. 

Pigmento giallo. — Kelsch e Kiener, nella loro recente pubblicazione, richia¬ 
marono l’attenzione sulla presenza di un pigmento giallo-ocra , poco descritto 
dagli autori, e senza dubbio spesso confuso col pigmento melanico. A diffe¬ 
renza di questo, il pigmento giallo-ocra non si trova nei vasi, ma infiltrato 
negli elementi proprii dei tessuti, e specialmente negli elementi del fegato, 
del rene, della milza, del midollo delle ossa, ove darebbe luogo a disturbi 
trofici più o meno gravi, a seconda della sua quantità. 

Questo pigmento si presenta sotto forma di granulazioni di diverso volume, 
la cui tinta varia dal giallo-oro al giallo-ocra. Pure variabile è la forma delle 
granulazioni che talora possono presentarsi agglomerate, e formare così degli 
ammassi nelle cellule epatiche che infiltrano, o dei cilindri nei canalicoli renali. 

Il pigmento giallo-ocra è insolubile nell’acqua e nell’alcool; resiste alla 
azione degli acidi forti e della potassa: contiene del ferro che però diviene 
solo apparente nei prodotti di antica data. Esso può combinarsi colla sostanza 
organica che lo contiene: le cellule nelle quali si è depositato possono modi- 


fa) [Non esistono finora analisi chimiche esatte sui pigmenti malarici eccetto quelle di Carbone; 
sei suoi studi verranno confermati, anche per altri casi, risulterebbe falsa l’asserzione suddetta, con¬ 
tenuta nel testo. Carbone infatti, in un caso di melanosarcoma, trovò il pigmento melanico privo di 
ferro, e ricco notevolmente di zolfo, analogo per la sua costituzione alla fimatorusina di Berdez e 
Nencki, per cui ne esclude l’origine dall’ematina, mettendolo piuttosto in rapporto genetico col pig¬ 
mento della pelle e dei peli: pare diffatti che questo pigmento si formi non nelle cellule epiteliali, ma 
in ispeciali cellule connettive della cute, che a quelle lo cederebbero, e se ne debba ricercare l’origine 
uell’albumina del sangue (T. Carbone, Contributo alla conoscenza chimica dei pigmenti dei Melauo- 
sarcomi; Giornale della lì. Accademia di Medicina di Torino , 1890, nn. 7-8). 

Lo stesso Carbone esaminò dal lato chimico il pigmento della milza di un malarico (Sulla natura 
chimica del pigmento malarico; Giornale della R. Accademia di Medicina di Torino , 1891, nn. 9-10), 
e trovò che la cosidetta melanina non è che ematina: una soluzione titolata di ematina ed una dello 
stesso titolo del pigmento melanico, ottenuta dosando il ferro, presentavano l’identico spettro. Poiché, 
come è noto, l’ematiua è un prodotto della digestione, sia gastrica, sia pancreatica, dell’emoglobina, 
nulla di meraviglioso che l’ematozoario della malaria, assorbendo l’emoglobina del globulo rosso, ci 
dia parimenti l’ematina come prodotto della digestione intracellulare (S.)]. 
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ficarne incessantemente la composizione chimica per cui desso può presentare 
dei caratteri variabili nei varii organi nei quali si è depositato. Stando all’opinione 
di Kelsch e Kiener, questo pigmento non sarebbe che un derivato della emo¬ 
globina o della metemoglobina, che si precipita nel protoplasma delle cellule. 

Nel fegato, insieme colle colorazioni grigio-ferro, azzurro-acciaio, grafite, 
dovute al pigmento metanico, si osserva anche una tinta variante dal bruno¬ 
scuro al giallo-chiaro, da ascriversi al pigmento giallo-ocra contenuto nelle 
cellule epatiche. 

Nel rene, il pigmento giallo-ocra determina, in corrispondenza della sostanza 
corticale, delle chiazze di più millimetri quadrati, aventi una colorazione bruna 
o marrone. 

Milza. — La milza è grandemente aumentata di volume e di peso; spesso 
essa raggiunge il peso di 700 od 800 gr. od anche più; i suoi margini sono 
arrotonditi e tutto l’organo tende ad assumere una forma globosa. Essa pre¬ 
senta una tinta brunastra, che fu paragonata alla tinta del cioccolatte sciolto 
in acqua (Maillot). Con tutta facilità si lacera la sua capsula, che è tesa ed 
assottigliata. La polpa splenica, di color brunastro, è molto rammollita, e 
ridotta talora allo stato di poltiglia splenica. Nelle grandi cellule rotonde della 
milza, l’esame microscopico lascia vedere il pigmento in forma di granuli 
bruni o neri, più o meno numerosi. Nei leucociti, e nelle cellule linfoidi della 
polpa, si possono pure riscontrare granuli, ma in scarsa quantità. 

Praticando delle sezioni, si scorgono le grandi cellule melanifere distri¬ 
buite uniformemente nelle maglie della polpa e nei seni venosi. I cordoni 
fibrosi dello stroma sono immuni. L’esame dei vasi dimostra che il pigmento 
è più abbondante negli orifizi venosi che non negli arteriosi. 

Nelle guaine di tessuto linfoide, che circondano le arteriole, s’incontra poco 
o punto pigmento. Tutte queste particolarità spiccano sopra un fondo uni¬ 
forme, costituito da una mescolanza di elementi linfoidi, di globuli rossi, di 
elementi pigmentati. 

Nella polpa splenica, esaminata al microscopio qualche ora dopo la morte, 
s’incontrano gli elementi parassitaci, e specialmente i corpi a semiluna. La 
milza , dice Laveran, è il nido, il luogo di riparo degli ematozoi. I parassiti 
rapidamente si deformano ed allora facilmente si possono confondere coi 
leucociti melaniferi (Laveran). In certi casi in cui il sangue periferico è privo 
di parassiti, questi si possono trovare nella milza o nel midollo delle ossa. 

Il sangue contenuto nella vena splenica è molto ricco in cellule melani¬ 
fere. Queste grandi cellule melanifere si trovano pure nel tronco della vena 
porta, ma in meno grande quantità che non nella vena splenica. 

Fegato. — Il fegato è aumentato di volume, meno consistente e presenta 
una colorazione brunastra, secondo Laveran, assolutamente caratteristica e 
che permette a prima vista di affermare la presenza della malaria. Al micro¬ 
scopio, i vasi portali e le reti capillari appaiono pieni zeppi di grandi cellule 
melanifere, le quali spesso chiudono completamente il lume dei capillari. 
Talora il pigmento riempie una parte della rete capillare dei lobuli, nella quale 
si dispone come farebbe un'iniezione ben riuscita. Le cellule epatiche, ed il 
tessuto connettivo perilobulare, nei casi acuti, non presentano alterazione alcuna. 

Reni. — Nelle febbri perniciose le lesioni renali sono costanti, anche quando 
non vi fu emoglobinuria durante la vita; però sono più estese quando il 
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malato soffri di questa complicazione. Queste alterazioni furono bene studiate 
da Kelsch e Kiener. 

I reni in generale non sono aumentati di volume e la loro colorazione 
varia dal rosso bruno oscuro, al giallo bruno chiaro, caffè e latte. Le tinte 
chiare si osservano nelle persone che hanno subito delle considerevoli perdite 
di globuli rossi. Quando la tinta è pallida, si scorgono delle chiazze brune 
disseminate alla superfìcie corticale del rene, dovute a dei depositi di pigmento 
(Kelsch e Kiener). 

All’esame microscopico, si scorge il protoplasma dei tubi secretori infiltrato 
di cellule pigmentarie. Il lume dei tubi è otturato da un secreto costituito dalla 
mescolanza di questi granuli pigmentarii, da materia amorfa e da cilindri. 

Le macchie brune della sostanza corticale sono costituite dai gruppi di 
tubuli, il cui epitelio ed il cui lume sono ostruiti da ammassi pigmentarii 
molto densi, formati da emoglobina e dai suoi derivati pigmentarii. Nei reni 
delle persone che hanno avuto, durante la vita, degli attacchi frequenti di emo- 
globinuria, si osservano, invece che fine granulazioni pigmentarie, delle granu¬ 
lazioni molto più voluminose. 

Frequentemente si constata un accumulo di cellule melanifere nelle anse 
capillari dei glomeruli, ed assai sovente fra il glomerulo e la capsula si riscontra 
uno strato spesso di granulazioni in parte incorporate nelle cellule, in parte 
libere (Kelsch e Kiener). 

Nelle piramidi si trova l’impronta o modello dei prodotti che prendono 
origine nella porzione secretoria della ghiandola; cosisi trovano molto facilmente 
dei cilindri di sostanza pigmentaria. 

Insieme col nostro maestro Dieulafoy abbiamo fatto l’autopsia, che cre¬ 
diamo unica nella scienza, di un individuo morto in pieno accesso di emoglo- 
binuria parossistica essenziale, ed abbiamo trovato nelle varie parti del rene 
dei depositi pigmentarii che, quantunque molto più abbondanti che nei reni 
palustri, tuttavia pei loro caratteri e per la loro topografia, rassomigliavano 
a quelli descritti da Kelsch e Kiener nel loro recente trattalo (1) e disegnati 
nella tavola IV annessa al loro libro. L’emoglobinuria parossistica dei nostri 
paesi, la cui patogenia è lungi dall’esser ben chiara, presenta adunque, sia dal 
punto di vista anatomico che dal punto di vista eziologico e clinico, parecchie 
analogie colla febbre biliosa emoglobinurica. 

La nefrite si osserva come complicazione infiammatoria risultante, per una 
metà dei casi, dal passaggio dell’emoglobina e dei suoi derivati, sia sotto forma 
di sclerosi, sia sotto forma d’ipertrofìa epiteliale (Kelsch e Kiener). Gornil e 
Brault non credono alla proliferazione dell’epitelio secretore. 

Nell’autopsia d’emoglobinuria parossistica essenziale sopracilata, noi riscon¬ 
trammo sclerosi renale consecutiva senza dubbio al passaggio continuo di 
emoglobina attraverso il filtro renale (a). 

Ossa. — Muscoli. — Il midollo delle ossa presenta una tinta brunastra. Le 
cellule melanifere invadono principalmente il midollo delle ossa spugnose. I 
muscoli sono in generale sani. Tuttavia si osservò qualche volta la degene¬ 
razione granulo-vitrea. 


(1) Kelsch et Kiener, Traité des maladies des pays chauds. 

(a) [A suo tempo parleremo più diffusamente di questa emoglobinuria parossistica essenziale 
che in Italia fu studiata da Murri, Silvestriui, Cantani, Maragliano, Rossoni, De Renzi, ecc., e che nella 
maggior parte dei casi pare non abbia nulla a che fare colla malaria (S.)]. 


Anatomia patologica 


887 


Pigmento nelle reti capillari. — In generale, il pigmento è più abbon¬ 
dale nella rete dei capillari che nei grossi rami vascolari. Si trova princi¬ 
palmente abbondante nelle reti molto ricche, dove la circolazione è rallentata 
in seguito alla sproporzione di calibro fra i vasi afferenti ed i vasi efferenti. 
Tali sono le reti dei vasi polmonari, quelli dei glomeruli del rene, della pia- 
madre, del cervello, ecc. 

Polmoni. — I polmoni sono congesti e talvolta epatizzati. All’esame micro¬ 
scopico si constata la presenza di elementi pigmentati in più o meno grande 
quantità nell’interno dei vasi. Si trova talora del sangue stravasato nell’interno 
degli alveoli. 

Kelsch ha dimostrato che, nei ganglii linfatici delle regioni periferiche 
(crurale, inguinale, ascellare, sottomascellare), il pigmento è esclusivamente 
contenuto nei vasi, mentre invece nei ganglii situati in corrispondenza del 
fegato, o nelle sue vicinanze, il pigmento è distribuito soprattutto nei follicoli 
della sostanza corticale. 

Centri nervosi. — Dopo la milza ed il fegato, il cervello è l’organo che 
presenta più spiccata la colorazione ardesiaca caratteristica della malaria. 

Sopra sezioni istologiche di circonvoluzioni cerebrali, le reti capillari appa¬ 
iono punteggiate per la presenza di granuli neri. In certi casi, dice Laveran, 
si potrebbe credere che i vasi cerebrali siano stati iniettati con una sostanza 
trasparente nella quale fosse sospesa una materia nerastra polverulenta. La 
tinta normale della sostanza bianca del cervello, del bulbo o del midollo, non 
è guari modificata, perchè queste regioni sono povere di vasi. 

Le medesime alterazioni si riscontrano nel bulbo e nel midollo. 

La pia-madre e la coroide sono in generale fortemente iniettate. 

L’esistenza del pigmento melanemico nel sangue, specialmente la sua pre¬ 
senza nella rete dei capillari, dove forma dei veri emboli, la sua infiltrazione 
nel parenchima della milza e nel midollo delle ossa, organi distruttori dei 
globuli sanguigni alterati, nonché nei piccoli vasi dei centri nervosi, rappre¬ 
sentano le alterazioni principali, nelle quali si riassume tutta l’anatomia pato¬ 
logica del paludismo acuto. 

L’ostruzione dei vasi capillari non avviene soltanto per la presenza di pol¬ 
veri inerti, come pensava Frerichs, ma anche per la presenza degli ematozoarii. 
Questo fatto si può facilmente constatare nei capillari cerebrali delle persone 
morte in seguito ad accessi perniciosi a forma delirante o comatosa (Laveran), 
oppure nei capillari della mucosa intestinale e gastrica in quelle morte in seguito 
ad accessi perniciosi coleriformi. Il fatto, che il trombo è formato di elementi 
parassitarti, ci permette di comprendere come l’ostruzione possa dileguarsi 
abbastanza rapidamente. 

[Le moderne conoscenze sulla patogenesi ed eziologia dell’ infezione mala¬ 
rica, non potevano non avere un riflesso anche sull’anatomia patologica di 
questa malattia; infatti, non soltanto ora meglio si conoscono le lesioni ana¬ 
tomiche che insorgono quale diretta conseguenza dell’infezione malarica, ma 
queste stesse lesioni ci mettono in grado di poter meglio spiegare molti sin¬ 
tomi la cui patogenesi era rimasta fino ad ora oscura. Fra le ricerche eseguite 
colle risorse della tecnica moderna e dell’appoggio delle ultime conoscenze 
eziologiche, non devono essere dimenticate quelle di Guarnieri, che fermava 
particolarmente la sua attenzione sul fegato, e di Bignami che, valendosi del 
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ricco materiale che si presenta a Roma, studiava le alterazioni dei diversi 
organi fissandosi specialmente sulle alterazioni vascolari. Un fatto di impor¬ 
tanza generale ò risultato da queste ricerche ed è che alcune fasi di vita del 
parassita si compiono preferibilmente nei vasi di alcuni organi. 

Studiando le alterazioni istologiche del fegato nell’infezione malarica, 
Guarnieri, oltre all’accumulo di parassiti entro i capillari, alla presenza in questi 
di elementi fagocitarii, alla tumefazione e pigmentazione degli endolelii, tro¬ 
vava diffusamente nelle cellule ghiandolari dei lobuli epatici trasformazione 
ialina della sostanza del nucleo, disgregazione in granuli ed anche scomparsa 
del nucleo medesimo: più atrofia delle cellule ghiandolari e speciale trasfor¬ 
mazione del corpo delle cellule medesime da lui riferita a necrosi da coagu¬ 
lazione. Insieme a queste lesioni verificava qua e là proliferazione delle cellule 
epatiche colle note della scissione cariocinetica. A queste ultime alterazioni 
Guarnieri dà significato di processo di riparazione conseguente ai processi di 
atrofia e necrosi cui vanno incontro le cellule epatiche sotto l’influenza della 
infezione malarica. Bignami, che, come s’è detto, ha fermata più specialmente 
la sua attenzione sullo stato dei vasi di individui morti di perniciosa, trovò 
costantemente nei vasi del cervello, del fegato, della milza, dell’intestino, del 
midollo delle ossa, del rene, però in questo ultimo organo in minor grado, 
grande accumulo di parassiti malarici nelle diverse fasi del loro sviluppo con 
e senza pigmento. Riguardo al cervello, in armonia con quanto era stato 
antecedentemente descritto da Laveran, Marchiafava e Celli notava che “ i 
vasellini cerebrali sono ordinariamente così ricchi di parassiti che in molti 
casi riesce difficile od impossibile trovare in alcune aree capillari globuli rossi 
di apparenza normale: vi è in alcuni casi una iniezione completa — nel senso 
proprio della parola — di forme parassitarie in tutti i capillari cerebrali 
Bignami mette questi fatti in nesso causale con le emorragie puntiformi ed 
in tutto questo ravvisa un caratteristico reperto anafomo-patologico pel cer¬ 
vello della perniciosa comatosa. Avendo trovato inoltre trombosi parassitarie 
dei capillari della mucosa intestinale e gastrica, egli ammette che la necrosi 
superficiale secondaria della mucosa e l’enterite che sussegue a queste lesioni 
siano i fatti fondamentali per l’interpretazione patogenica della perniciosa 
colerica (Golgi)]. 

Lesioni del paludismo cronico. — Sia dal punto di vista anatomico, che 
dal punto di vista clinico, bisogna distinguere lo stato cronico e la cachessia. 
Fra questi due stati del paludismo corre la stessa differenza che passa (nei 
casi di malattie di cuore) fra l’asistolia e la cachessia cardiaca. 

Le lesioni anatomiche della malaria cronica sopravvengono generalmente 
in seguito ad accessi di febbre prolungati, ma possono anche svilupparsi pri¬ 
mitivamente per azione latente del miasma palustre che non ha dato origine 
a fenomeni acuti. La prima forma s’incontra sempre in tutti i nuovi arrivati 
in un focolaio di malaria; la seconda invece si osserva negli indigeni dei paesi 
malarici (Kelsch e Kiener). 

Si ammette che a lungo andare, l’irritazione prodotta dalla presenza dei 
parassiti e dalle ripetute congestioni, che ne sono la conseguenza, dia luogo 
a delle infiammazioni croniche, le quali naturalmente risiedono di preferenza 
in quei visceri che in ispecial modo servono di asilo ai parassiti (Laveran). 

Lesioni dello stato cronico. — Queste sono caratterizzate principalmente 
per una permanente congestione dei visceri : Kelsch e Kiener infatti al periodo 
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caratterizzato dalla presenza di queste congestioni danno il nome di periodo 
iperemico o congestizio. Forse sarebbe più appropriata la denominazione di 
periodo infiammatorio. Le congestioni ripetute e determinate dalla presenza 
dei parassiti finiscono per dar luogo ad infiammazioni croniche nella milza, 
nel fegato, nei reni. 

La milza è molto aumentata di volume: le sue dimensioni medie sono di 
20 cm. su 25; il suo peso varia da 400 a 1500 gr. La sua capsula è inspes¬ 
sita, disseminata qua e là di placche e di briglie di consistenza fibrosa. Il 
parenchima ordinariamente è resistente, ed ha un colore che ricorda quello 
proprio della carne muscolare. I grossi sepimenti fibrosi sono inspessiti ed i 
follicoli di Malpighi sono più evidenti. 

Al microscopio, le trabecole fibrose appaiono inspessite. Il pigmento mela- 
nico non si osserva più soltanto nella polpa e nei capillari venosi, ma si trova 
anche nelle guaine periarteriose. Le cellule parenchimatose sono aumentate 
di numero e cariche di pigmento giallo-ocra. 

Il fegato è ipertrofico, ma in minori proporzioni della milza. Il suo peso 
varia fra due e quattro chilogrammi. Il parenchima è imbevuto di sangue ed 
ha una consistenza notevole. Talora questa ghiandola esaminata in sezioni, 
invece di essere liscia, presenta un aspetto scabro, bitorzoluto. Questi bitor¬ 
zoli o irregolarità, asprezze di colore un po’ giallastro fanno sporgenza sopra 
il fondo iperemico: è l’epatite parenchimatosa, così ben descritta da Kelsch e 
Kiener, che incomincia a farsi manifesta. In certi casi il fegato è indurito, perchè 
rinspessimento della capsula glissoniana costituisce un leggero grado di cirrosi. 

Il microscopio dimostra che il fegato è aumentato di volume, perchè le 
trabecole ed i capillari sanguigni degli acini si presentano ingrossati. 

Le trabecole sono una volta e mezza o due volte più spesse del normale: 
talora hanno perduto la loro disposizione regolare, e si toccano, formando 
delle superfìcie epiteliali quasi continue, solcate solamente da qualche fessura 
lineare, che rappresenta i capillari, quasi scomparsi per la compressione. 

L’inspessimento è dovuto all’ipertrofia ed, in certa misura, anche all’iper- 
plasia delle cellule epatiche. L’epitelio si presenta granuloso e torbido; i nuclei 
sono evidentemente moltiplicati (Kelsch e Kiener). 

Nel protoplasma compaiono delle granulazioni pigmentarie giallo-ocra: 
col solfidrato d’ammoniaca si mettono in evidenza delle tinte varianti dal 
rosso-bruno al nero, ma, secondo Kelsch e Kiener, la siderosi è tutt’altro che 
costante. 

I capillari, dilatati, contengono numerosi elementi cellulari, talora tanto 
abbondanti da ostruire il lume dei vasi. Gli altri elementi sono cellule di 
forma e dimensioni variabili, certe volte fissate alla parete del capillare a mo’ 
d’un endotelio; spesso sono libere nella cavità vascolare, hanno una forma 
irregolare, talora fusata e sono impregnate di un fine pulviscolo color giallo- 
ocra. Kelsch e Kiener tendono a credere che questi elementi siano cellule 
spleniche momentaneamente arrestate dalla ristrettezza della rete capillare 
epatica. Le guaine di Glisson sono inspessite: fra le loro fibre stanno inter¬ 
posti degli elementi embrionali, e fra i fasci fibrosi sono sparsi qua e là dei 
granuli di pigmento giallo-ocra, che anneriscono col solfidrato d’ammonio. 

Riassumendo, l’aumento di volume del fegato è sufficientemente spiegato 
dall’accumulo di pigmento nelle cellule epatiche, dall’accumulo di leucociti 
e di cellule migratrici, probabilmente d’origine splenica nei capillari, dall’i¬ 
pertrofìa ed iperplasia delle cellule epatiche, dalla iperplasia connettivale della 
capsula di Glisson, e dalla incipiente cirrosi. 
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I reni sono fortemente iperemici, aumentati di volume e di peso (400 a 
500 gr.), di color rosso-ocra, di consistenza normale. 

L’epitelio dei tubi secretori presenta una tinta ematica bruna o color sepia, 
dovuta alla presenza di finissime granulazioni giallo-ocra o brunastre, e talora 
anche ad una specie d’impregnazione diffusa della materia colorante estrema- 
mente suddivisa. Tutti questi prodotti, derivati dall’emoglobina, che si osser¬ 
vano qua e là nelle cellule epiteliali sotto forma di piccole goccioline sferiche, 
sono in via di digestione nel protoplasma cellulare, ed in certi tubi renali abbon¬ 
dano talmente che ne ostruiscono il lume (Kelsch e Kiener). 

È raro che qualche granulo sparso qua e là non diventi francamente nero 
per azione del solfìdrato d’ammonio. 

L’epitelio dei tubi collettivi è poco alterato. 

Le capsule di Bowmann presentano delle alterazioni identiche a quelle dei 
tubi contorti. 11 loro epitelio tumefatto e colorato per la presenza di granu¬ 
lazioni giallo-ocra secerne abbondantemente dei globetti mucosi. 

Le reti capillari dilatate sono ingorgate di sangue ricco in globuli bianchi, 
e la congestione occupa uniformemente tutto il sistema arterioso. 

II tessuto connettivo è poco modificato, non si osserva che un leggero 
inpessimento dei setti intertubulari, e talora una leggera trasformazione fibrosa 
di qualche glomerulo. 

Si vede adunque che le alterazioni del rene sono identiche a quelle del 
fegato e della milza. 

Duroziez nel 1870 e Lancereaux nel 1873 pubblicarono delle Memorie sulla 
endocardite vegetante od ulcerosa che si riscontrerebbe nel paludismo cronico. 
Kelsch e Kiener vedono nella malaria una causa predisponente al Vendocardite. 

Cachessia palustre cronica. — Secondo Kelsch e Kiener, la cachessia, 
dal punto di vista anatomico, è la conseguenza sia deH’accumulo in certi 
organi, e specialmente nel fegato, dei residui ferruginosi provenienti dall’in¬ 
cessante distruzione dei globuli, sia d’un’atrofia generale degli organi e prin¬ 
cipalmente del legato, sia infine della degenerazione amiloide degli organi. 

1° Cachessia con sovrabbondante deposito ferruginoso negli organi (Siderosis). 
— Negli elementi degli organi si trova un pigmento che possiede le proprietà 
dei sali di ferro; sono granulazioni per lo più voluminose, che anneriscono sotto 
l’azione del solfuro d’ammonio e diventano azzurre se trattate coi cianuri doppi 
di ferro e di potassio. Secondo la maggior parte degli autori il pigmento 
prenderebbe origine nei leucociti del sangue, che incorporerebbero nel loro 
protoplasma dei piccoli frammenti di globulo rosso. Kelsch e Kiener, non 
avendo mai trovato il pigmento ferruginoso nell’interno dei vasi, ad eccezione 
del distretto spieno-epatico dove esso viene incorporato, secondo che essi dicono, 
non nei leucociti, ma nelle cellule spleniche, ammettono che questo pigmento 
prenda origine esclusivamente nei tessuti, nella milza e nel midollo osseo, e 
secondariamente nel fegato e nei reni. I globuli rossi non vengono incorporati 
nelle cellule ghiandolari; è invece la sostanza dalla quale proviene il pigmento, 
l’emoglobina od uno dei suoi derivati, che si diffonde allo stato liquido nel 
protoplasma della cellula. 

I primi depositi di pigmento ferruginoso si fanno sempre nella milza e 
nel midollo osseo. Allo stato normale, la distruzione dei globuli rossi si fa 
soprattutto in questi organi, ed i residui ferruginosi sono eliminati dalla 
bile e dall’urina; allo slato patologico, quando la distruzione dei globuli è 
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aumentata, una parte dei detriti globulari si accumula nella polpa midollare 
e splenica. 

Il peso della milza varia da 1 kg. a kg. 2,500. 

L’organo è iperemico ed i suoi seni sono considerevolmente dilatati ; esso 
ò invaso da una sclerosi interstiziale e parenchimatosa. Il pigmento ferrugi¬ 
noso è depositato nelle grandi cellule della polpa e dei seni, là ove la strut¬ 
tura ghiandolare è conservata. 

Nel midollo osseo, la maggior parte delle grandi cellule midollari conten¬ 
gono del pigmento ferruginoso diffuso nel loro protoplasma, e raccolto in grosse 
goccie rifrangenti e giallastre. 

Il fegato elabora l’emoglobina messa in libertà per la distruzione dei glo¬ 
buli, allorquando la milza sclerosata è diventata in gran parte incapace di 
funzionare. Il peso dell’organo ipertrofico può variare da 1800 a 3000 gr. ed 
il parenchima epatico allora può accumulare una grande quantità di pigmento. 
Il pigmento ferruginoso si raccoglie nelle cellule epatiche sotto forma di grossi 
blocchi: le cellule che ne contengono maggiormente sono quelle che stanno 
in vicinanza dei punti nodali delle trabecole glissoniane e delle vene sopraepa- 
tiche (Kelsch e Kiener). Una cirrosi bivenosa accompagna spesso questa infil¬ 
trazione pigmentaria. Questa cirrosi ò peri-acinosa e peri-sopraepatica : essa 
è irregolare, disseminata ad isole in tutti i punti nei quali il pigmento si è 
depositato in grande quantità. Secondo Kelsch e Kiener, la patogenia di questa 
cirrosi ipertrofica pigmentaria si approssima a quella che Hanot e Chauffard 
hanno descritto nella cachessia dei diabetici. D’altra parte Letulle ha dimo¬ 
strato, che nella cirrosi diabetica la formazione del pigmento è dovuta non ad 
una anomalia funzionale del fegato, ma ad una degenerazione dell’emoglobina 
ematica e muscolare in pigmento che si deposita specialmente nel fegato. 

Quando il fegato non può più accumulare emoglobina, questa sostanza 
passa nel rene. Quindi vediamo l’epitelio di questa ghiandola sovraccarico di 
prodotti ferruginosi. 

Se il fegato ed i reni diventano insufficienti all’eliminazione del pigmento, 
tutti i tessuti e tutte le ghiandole contribuiscono a raccogliere la materia colo¬ 
rante, che si trova nel pancreas, nei polmoni, nella pelle, nella mucosa del 
tubo digerente, nell’epiploon. Ciascun organo, che viene in tal modo leso, con¬ 
tribuirà alla cachessia. 

2° Cachessia con atrofia degli organi. — In questa forma vi ha diminu¬ 
zione della massa sanguigna ed atrofìa di tutti gli organi. 

È specialmente il fegato che si presenta atrofico : il suo peso varia da 600 a 
1300 gr. Questa atrofia può accompagnarsi ad ischemia dell’organo. Il tessuto 
allora ò secco ed esangue, e l’esame microscopico fa vedere le cellule epatiche 
impicciolite, opache, rifrangenti come se fossero formate da una sostanza 
grassa semisolida. L’atrofìa può invece accompagnarsi all’iperemia della rete 
capillare, o talvolta alla formazione di noduli di epatite parenchimatosa. 

3° Cachessia palustre con degenerazione amiloide. — Nella cachessia palustre 
la degenerazione amiloide è molto più rara di quello che credesse Rokitansky. 
Frerichs ne pubblicò qualche caso: Kelsch e Kiener non la osservarono che 
eccezionalmente. 

Abbiamo così passato in rassegna le diverse lesioni determinate negli 
organi dalla malaria acuta e cronica, ed abbiamo eziandio fatto notare firn- 
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portanza dei diversi pigmenti nel processo anatomo-patologico del paludismo 
In tutto il corso della malaria si producono due sorta di pigmenti derivanti 
dall’emoglobina : il pigmento melanico specifico formato nei globuli dal paras¬ 
sita, ed il pigmento giallo-ocra che contiene del ferro in combinazione più o 
meno intima. A misura che l’affezione diventa antica il pigmento melanico 
diminuisce, mentre va man mano aumentando sempre la formazione del 
pigmento ferruginoso che invade le cellule. 

Cli rimane ancora a dire di certe importanti lesioni del fegato, del rene e 
del polmone. 

Epatiti croniche palustri. - Frerichs, [Gantani] e la maggior parte dei 
patologi considerano semplicemente la malaria tra le cause comuni della 
cirrosi. Lancereaux ammette l’esistenza dell’epatite cronica palustre e ne 
descrisse i principali caratteri. Kelsch e Kiener, in varie loro pubblicazioni, 
studiarono accuratamente l’epatite parenchimatosa nodulare, e le cirrosi. 

Epatite nodulare parenchimatosa. — La consistenza del fegato è molto 
molle. Al di sotto della capsula spiccano delle piccole sporgenze, vere gra¬ 
nulazioni, di color bianco giallastro, sopra un fondo roseo o rosso. Il volume 
di queste granulazioni varia da quello di un grano di miglio a quello di un 

pisello o di una nocciuola. Talora sono confluenti: la colorazione gialla è più 
manifesta verso il centro. 

Le trabecole epatiche sono in queste granulazioni, secondo l’espressione di 
Kelsch e Kiener, in evoluzione nodulare. I noduli sono costituiti da trabecole 
di ineguale grossezza, contorte sopra se stesse, attorcigliate concentricamente, 
delle quali le più grosse occupano il centro della granulazione. La rete capil- 
laie presenta una disposizione analoga ed invece di convergere verso la vena 
centrale, forma delle maglie concentriche, più larghe alla periferia, più strette 
al centro del nodulo. Le cellule epatiche sono aumentate di numero ed in gran 
parte aumentate anche del doppio o del triplo del loro volume. 

Nello stadio iniziale del loro sviluppo, i noduli sono in piena attività di 
nutrizione. Negli stadii più avanzati del processo, il centro dei noduli si necro¬ 
tizza o cade in degenerazione, per fusione grassa. 

In certi casi il fegato diventa enorme: gli isolotti parenchimatosi acqui¬ 
stano delle dimensioni considerevoli, per es. quelle di un uovo di gallina o 
di una mela. Il tessuto connettivo forma degli anelli fibrosi, duri, attorno a dei 
tumori rammolliti. Questi tumori, fin dal principio della loro formazione, hanno 
una struttura tubulare. Sono dei veri adenomi che presentano delle manifeste 
analogie coll’epatite parenchimatosa. Kelsch e Kiener considerano i due ordini 
di fatti come appartenenti ad una medesima serie; essi descrivono, in un 

capitolo a parte, questa doppia lesione sotto il nome di epatite nodulare con 
adenoma. 

Cirrosi. — Le cirrosi costituiscono delle lesioni frequenti delle epatiti cro¬ 
niche. Esse non entrano nelle categorie classiche delle cirrosi, e sono con¬ 
temporaneamente interstiziali e parenchimatose. 

La cirrosi può essere ad isole ed accompagnarsi all’epatite parenchimatosa 
diffusa od all’epatite nodulare. 

La cirrosi, d’altra parte, può essere anulare ed associarsi all’epatite paren¬ 
chimatosa sia diffusa, sia nodulare (Kelsch e Kiener). Si scorge chiaramente, 
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da queste possibili combinazioni, quanto svariati sono i caratteri che presenta 
il fegato, pel suo volume, per la sua consistenza, per la sua struttura e per le 
sue lesioni elementari. 

Dal breve riassunto che noi abbiamo dato delle lesioni del fegato nella 
malaria, risulta evidente che alla questione delle epatiti palustri è intimamente 
legata un’altra, che in questi ultimi anni ha esercitato la sagacità degli ana- 
tomo-patologi, vogliam dire quella dell’adenoma del fegato. Rindfleisch, Kelsch 
e Kiener, Sabourin, che hanno studiato con cura quest’adenoma del fegato, 
ne tanno una specie di neoplasia distinta : Lancereaux, Derignac e Gilbert, 
Brissaud, ne fanno una varietà di cancro, e nella loro recente monografìa, 
Hanot e Gilbert (1) la designano sotto il nome di cancro con cirrosi ed invo¬ 
cano come fattore principale della sua eziologia il paludismo e l’alcoolismo. 
Tale questione sarà convenientemente trattata nel capitolo che riguarda le 
malattie del fegato. 

Nefrite palustre. — Abbiamo già dato una rapida descrizione dei carat¬ 
teri anatomici del rene nei diversi periodi del paludismo. Ora ci rimane ancora 
a dimostrare, seguendo l’esempio di Kelsch e Kiener, come in certi casi, nei 
quali si verificano dei fenomeni aventi rapporti colla sintomatologia del morbo 
di Bright, si trovino all’ autopsia le lesioni renali caratteristiche proprie di 
quest’ultima malattia. 

Le ricerche anatomiche sono a questo proposito poco numerose. Ad ecce¬ 
zione dei fatti descritti nell’Atlante di Lancereaux, tutte le ricerche sul morbo 
di Bright nel paludismo sono dovute a Kelsch e Kiener. 

Questi due autori hanno diviso le loro osservazioni in due categorie: 

1° “ In una prima categoria, concernente soggetti morti in seguito ad un 
morbo di Bright acuto, i reni sono voluminosi, rossi, consistenti e lisci, ed 
istologicamente dimostrano la presenza di una nefrite glomerulare. 

“ In uno stadio più avanzato, i reni diminuiscono gradatamente di volume, 
conservando sempre un aspetto liscio ed una colorazione rossa uniforme, ed 
una consistenza che aumenta sempre più: il microscopio lascia vedere una 
sclerosi invadente che ha il suo punto di partenza nel glomerulo. 

“ Infine, in certi soggetti, i reni sono atrofici, molto duri, lisci od appena 
appena zigrinati alla superficie: la loro colorazione, di un rosso meno vivo, 
tende al bruno-opaco ; l’esame istologico mette fuor di dubbio la presenza 
di una sclerosi diffusa molto pronunciata „. 

Kelsch e Kiener descrivono questo processo sotto il nome di nefrite diffusa 
o glomerulare. 

2° “ In una seconda serie di casi, i reni corrispondenti ad una malattia 
di Bright acuta sono molto più voluminosi che nei casi precedenti, ma dis¬ 
seminati di granulazioni giallastre, più o meno sporgenti, sopra un fondo 
iperemico „. 

Kelsch e Kiener descrivono questo secondo processo sotto il nome di nefrite 
a granulazioni di Bright: 

“ Fra questo grosso rene granuloso ed il piccolo rene rosso, duro e granu¬ 
loso, che noi riscontriamo nelle forme croniche della malattia, una serie di 


(1) Hanot et Gilbert, Étude sur les maladies da foie, p. G3. 
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stadii intermedii segnavano l’evoluzione e ci permettevano di riconoscere i 
progressi di un solo e medesimo processo „ (1). 

Quest’associarsi della malaria con lesioni renali, già notata da Bartels, da 
Rosenstein, da Blackall, da Bouillaud, dimostra che esiste fra le due affezioni 
una relazione patogenetica. La natura di questa relazione ancora ci sfugge, 
ma ciò non di meno ci dimostra che, nella eziologia così complessa del morbo 
di Bright, bisogna accordare un largo posto alla malaria. 

Polmonite cronica palustre. — Le lesioni macroscopiche sono quelle della 
polmonite cronica interstiziale, il parenchima polmonare presenta dei nume¬ 
rosi tratti fibrosi e biancastri: i bronchi sono dilatati ed ulcerati. 

La cirrosi è contemporaneamente perilobulare ed intralobulare: i setti 
alveolari parimenti s’inspessiscono e formano uno stroma. 

L’endotelio polmonare è alterato e si trasforma in epitelio a cellule cilin¬ 
driche. Tutte queste lesioni sono state accuratamente studiate da Laveran (2), 
e per la descrizione delle loro particolarità noi rimandiamo il lettore al capi¬ 
tolo consacrato in questo Trattato alle pneumoniti croniche , dalle quali esse 
non differiscono punto. 


Sintomi. 

Generalità. — Incubazione. — 11 tempo di'incubazione della malaria può 
presentare delle grandi variazioni. Nei paesi in cui la malaria è molto grave, 
si videro spesso i nuovi venuti esser assaliti quasi immediatamente dalla 
malattia. La durata media della incubazione è in generale da 10 a 12 giorni 
(MaiHot) (3), da 7 a 9 giorni (Sorel) (4). Nei casi di inoculazione di sangue 
malarico, fatto recentemente da uomo ad uomo, si osservò che la durata della 
incubazione era di 10 [a 12] giorni. 

Non è raro incontrare individui i quali presentano il primo accesso di 
febbre dopo aver lasciato il paese malarico. Il periodo d’incubazione, in questi 
casi molto lungo, merita piuttosto il nome di periodo di latenza. 

Varii tipi di febbre. — La febbre può incominciare repentinamente con 
un brivido. Talora i malati presentano dei fenomeni premonitorii : essi diven¬ 
tano pallidi, sono stanchi, sonnolenti, spesso agitati di notte, soffrono d’inap¬ 
petenza; hanno la bocca secca, l’alito fetente, vomito, diarrea. 

11 tipo fondamentale della febbre nella malaria non è sempre la periodicità. 
Il ciclo febbrile varia a seconda della regione, della temperatura, della data 
dell’infezione nel soggetto colpito. 

Nei paesi del Nord, in Francia, in Olanda, in Germania, regnano le febbri 
periodiche od intermittenti. Nelle regioni tropicali, alle Indie, dove fecero le 
loro osservazioni i medici inglesi Annesley e Morehead, regnano essenzialmente 
le febbri continue e remittenti. 

Nelle regioni interposte fra i climi temperati ed i paesi caldi nella zona 
mediterranea, in Algeria, a Roma, in Corsica, in Grecia predominano ad un 
tempo le febbri intermittenti e continue, coll’endemo-epidemia d’autunno. 


(1) Kei.sch et Kiener, Traité des maladies des pays chauds, p. 475. 

(2) Laveran, Cirrhose pulmonaire palustre; Soc. méd. des hópitaux, 26 dicembre 1859. 

(3) Maillot, Traité des fièvres, p. 263. 

(4) Sorel, Archives de Médecine tnilit., 1884, t. Ili, p. 273. 
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[Non esiste, come del resto in Italia si sa da molto tempo, un tipo di febbre 
malarica remittente perniciosa. Coll’aiuto delle tabelle termoscopiche Baccelli 
potè graficamente dimostrare il modo come un comune tipo febbrile quo¬ 
tidiano, terzanario, terzanario doppio ascenda alla subcontinuità; è questo tipo 
di febbre subcontinuo che viene erroneamente chiamato remittente. 

Nell’Agro romano si trovano nella stagione invernale casi d’infezione mala¬ 
rica a tipo quartanario, terzanario, quotidiano, od irregolare: rare sono le forme 
perniciose. Sono pure questi i tipi di febbre soliti ad osservarsi tutto l’anno 
nell’Alta Italia, tipi di lebbre che spesso guariscono spontaneamente. 

Ma a Roma, nella stagione estivo-autunnale, oltre alle forme su ricordate, 
si trovano in numero di gran lunga superiore delle forme febbrili ad anda¬ 
mento intermittente con accessi di diversa durata, le quali possono diventare 
rapidamente gravissime, e nelle quali, al dire di Marchiafava e Celli, spesso 
non si trovano che “ forme ameboidi senza pigmento o con pochi granuli „ ; 
reperto identico si trova nelle forme perniciose, non rare in tale stagione, nelle 
quali poi al tavolo riscontransi i capillari cerebrali ripieni di forme di sporulazione. 

Oltre a ciò in queste stagioni si ritrovano pure numerose delle forme 
febbrili ad andamento termico il piu svariato, alcune severe e con febbre alta, 
altre con temperature miti, ma accompagnate da rapida anemia, nelle quali 
si riscontrano “ forme ameboidi senza pigmento e forme semilunari „ (Baccelli). 
Queste febbri non sono generalmente periodiche, nè sempre intermittenti; gli 
accessi sono per lo meno (in principio) a tipo quotidiano, spesso assai pro¬ 
lungati, con lievi oscillazioni della temperatura e tendono a ravvicinarsi ; è 
per questo e anche perchè gli accessi vengono talora senza brivido, e il males¬ 
sere e la cefalea perdurano nell’apiressia, che gli ammalati colpiti da queste 
febbri anche da tre o quattro giorni, non sanno precisarne il tipo e asseriscono 
la febbre essere durata continua; inoltre tali febbri hanno un’impronta di 
gravezza spesso subdolamente insidiosa, e si esplicano talora con forme per¬ 
niciose subcontinue e comitate; infine non guariscono quasi mai spontanea¬ 
mente, nè sempre cedono prontamente ai preparati chinacei, e non di rado 
sono seguite da anemie gravi acute, dalle quali 1 poveri operai si rianno difficil¬ 
mente, perchè tornati al lavoro sono ripresi dalla febbre (Marchiafava e Celli): 
disturbi gastroenterici accompagnano sovente queste febbri (Canalis) (S.)]. 

L’identità delle febbri intermittenti e delle febbri continue fu a lungo sco¬ 
nosciuta. Fu solo nel 1836 che Maillot pel primo, facendo degli studi in Algeria, 
dimostrò la parentela tra la patologia palustre del Nord e quella dei paesi tropi¬ 
cali. Egli stabili l’identità di natura delle febbri completamente intermittenti e 
delle febbri assolutamente continue che regnano in Algeria; diede a queste 
ultime il nome di pseudo-continue. La somministrazione del chinino, il rimedio 
specifico, aveva già fin d’allora giustificato questa semplificazione nosografica. 
La ricerca dell’ematozoario fornisce oggidì una prova indubbia della identità. 

L’azione del calore sul ravvicinamento degli accessi e sulla tendenza alla 
continuità deriva dal rapporto intimo esistente fra le forme del ciclo e le sta¬ 
gioni (Colin). A Roma, Colin osservò che le febbri remittenti e quelle continue 
s’incontravano solo durante la stagione calda, cioè nel mese di luglio e nella 
prima metà d’agosto. Solo verso la fine di agosto incominciano a comparire 
le febbri quotidiane, poi le terzane. 11 tipo di febbre quartana, estremamente 
raro alla fine del settembre, diventa più frequente in ottobre e talora in novembre 
raggiunge la frequenza degli altri tipi. Colin notò ancora che a Roma le febbri 
incolgono di preferenza i soldati costretti a camminare nelle ore calde della 
giornata. 
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La data dell’infezione nell’individuo colpito esercita un’azione molto note¬ 
vole sul tipo della febbre, tanto da potersi ammettere con Colin le seguenti 
proposizioni : 6 

“ ln generale quanto più l’individuo è intossicato, e soggetto per conse¬ 
guenza alle recidive, tanto più egli avrà predisposizione ai tipi di parossismo 
a lunghi intervalli; ed invece quanto più grande sarà stata la sua immunità 
anteriore, tanto maggiore sarà in lui la tendenza ai tipi ad accessi molto 
vicini ed ai tipi continui „ (Colin). 

Così, nelle nostre truppe che occuparono Roma, dove si poterono chiara¬ 
mente osservare le febbri di prima invasione, Colin riuscì a constatare che i 
nuovi venuti erano colpiti da febbre continua, remittente o quotidiana, mentre 
quelli che già erano là venivano invece colpiti dalla terzana e dalla quartana. 

Nello stesso modo possiamo spiegarci perchè, in un paese malarico, il ciclo 
febbrile varii nei forestieri e negli indigeni : nei forestieri l’infezione è recente 
e non può datare che da qualche mese o da qualche anno al più: negli indi¬ 
geni al contrario l’infezione è incominciata fin dalla nascita. “ A Roma, scrive 
Colin, mentre secondo i rapporti dei nostri ospedali militari, i nostri soldati 
presentavano all’incirca un egual numero di casi di terzana e di quotidiana, 
invece negli indigeni ricoverati all’ospedale di S. Spirito, troviamo il numero 
delle febbri terzane dieci volte superiore a quello delle febbri quotidiane „. 

Classificazione. — Quando si pensa alle diverse classificazioni che gli autori 
diedero delle forme cliniche della malaria, si rimane spaventati dalla molti- 
plicità di queste forme e dalla complicatezza della loro nomenclatura. 

Il polimorfismo dei suoi andamenti clinici, l’intermittenza regolare di 
qualche forma, sono infatti i due caratteri sintomatici essenziali della malaria. 
Essa può manifestarsi con accessi acuti che rivestono una forma intermittente 
o continua, un andamento benigno o pernicioso : può condurre alla cachessia 
subito, ad un tratto, oppure lentamente dopo una serie di accessi intermit¬ 
tenti o continui, oppure ancora in modo insidioso svolgendosi occultamente, 
senza aver mai determinato degli accessi. 

Noi faremo entrare le diverse forme di malaria nel quadro seguente: 

1° Forme intermittenti; 

2° Forme continue (comprese la subcontinua, la pseudo-continua, la 
remittente); 

3° Forme gravi, solitarie o comitate (perniciose); 

4° Forme larvate; 

5° Cachessia palustre; 

6° Forme combinate antiche, proporzionate o complicate. 

Forme intermittenti. — Descriveremo dapprima le forme regolari della 
malaria, quelle che si osservano più spesso da noi. Esse sono caratterizzate 
da accessi febbrili, che durano qualche ora, che ritornano ad intervalli perio¬ 
dici, e che sono separati l’un dall’altro da un periodo apirettico. 

I tre tipi principali sono : la febbre quotidiana , la febbre terzana e la febbre 
quartana. 

Nella febbre quotidiana gli accessi insorgono tutti i giorni: nella febbre 
terzana ogni due giorni, e nella febbre quartana ogni 3 giorni, con due giorni 
d’intervallo. 

Si sono descritti altri tipi più rari: un tipo di febbre settana , un altro tipo 
di febbre ottana : si descrissero anche degli accessi che si ripetevano solo ogni 
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[12, 14, 15], 30 giorni. Gli accessi sono sempre meno forti, quanto più sono 
distanti l’uno dall’altro. 

Il tipo può ancora essere chiamato doppio. 

Nella febbre quotidiana doppia si verificano due accessi, che insorgono 
ciascuno ad un’ora fissa e che differiscono l’uno dall’altro per la loro intensità. 

Nella terzana doppia gli accessi sono quotidiani, ma di diversa intensità. 
Essi si producono parimenti ad un’ora diversa, per modo che si direbbe trat¬ 
tarsi di due febbri terzane che si manifestano in uno stesso ammalato. 

La quartana doppia è costituita così: 2 giorni con accesso, 1 giorno di 
apiressia, 2 giorni di febbre e così di seguito. Non vi ha dunque che un 
giorno d’apiressia su 4, e l’accesso del primo giorno rassomiglia a quello del 
quarto, e quello del secondo a quello del quinto. 

La febbre dicesi anticipante allorquando il nuovo accesso avviene un po’ 
più presto del precedente. Talvolta la terzana può in tal modo gradatamente 
trasformarsi in quotidiana. 

Viceversa la febbre vien chiamata ritardante quando l’accesso ritarda sul 
precedente. ' 

Il tipo di febbre prende il nome di subentrante , quando un nuovo accesso 
incomincia prima che il precedente sia terminato. 

In due terzi dei casi le febbri intermittenti, qualunque sia il loro tipo, 
hanno i loro accessi dalla mezzanotte al mezzogiorno. Il fatto è interessante, 
inquantochè può a prima vista aiutare la diagnosi differenziale da un accesso 
di febbre intermittente sintomatica dovuta, per esempio, a tubercolosi, o ad 
una suppurazione delle vie orinarie, od a suppurazione del fegato consecutiva 
a litiasi biliare. La febbre intermittente sintomatica, in queste malattie, pre¬ 
senta i suoi parossismi alla sera. 

La terzana è il tipo di febbre che più spesso si osserva da noi. I tipi pos¬ 
sono trasformarsi: così si può vedere ad esempio una quotidiana trasformarsi 
in terzana. 

Descrizione dell’accesso. — L’accesso è sempre lo stesso sia che si tratt 
di quotidiana, di terzana o quartana. Per cui noi studieremo l’accesso per se 
stesso, indipendentemente dal tipo della febbre. 

Si distinguono nell’accesso febbrile tre stadii, ciascuno dei quali viene desi¬ 
gnato dal suo sintonia essenziale: stadio del brivido , stadio del calore , stadio 
del sudore. 

Eccezionalmente la successione degli stadii può essere inversa ed allora si 
ha il tipo inverso. 

La febbre intermittente dicesi divisa , quando i diversi stadii, invece di suc¬ 
cedersi senza interruzione, sono separati da un intervallo talora di parecchie ore. 

Lo stadio del brivido è in generale preceduto da stanchezza; l’ammalato 
sbadiglia, si distende, si stiracchia. Ben presto lungo la colonna dorsale com¬ 
pare una sensazione di freddo che s’irradia verso le estremità e si trasforma 
in brivido. I denti battono ed il corpo talora trema così violentemente che 
le scosse si comunicano al letto dell’ammalato. 

La pelle è pallida, fredda, ed i follicoli piliferi raddrizzandosi dànno luogo 
al fenomeno della pelle d’oca. L’abbassamento reale della temperatura peri¬ 
ferica non è in rapporto colla sensazione così intensa di freddo che l’ammalato 
accusa. 
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Gli occhi sono cerchiati di nero: le pupille dilatate: l’ammalato si lamenta 

spesso di vertigini, di cefalalgia, di rumori agli orecchi, di disturbi visivi. Talora 

compare vomito. Il polso è piccolo, frequente: burina spesso chiara ed 
abbondante. 

La milza ingrossa e talvolta diventa dolente alla pressione. Non è raro 

che l’ammalato soffra nello stesso tempo di dolori all’epigastrio ed alla regione 
lombare. 

Interessante a studiarsi è l’andamento della temperatura. L’ascensione ter¬ 
mica incomincia prima della comparsa del brivido e continua per tutta la 
durata di questo (Gavarret). 

Generalmente è verso il fine del brivido, che la temperatura raggiunge il suo 
acme. Hirtz ha osservato delle temperature sino a 44°. Questo stadio costituisce 
il periodo più doloroso dell’accesso febbrile: è raro che duri più di un’ora. 

Dopo questo tempo sopravviene lo stadio del calore, e precisamente nel 
modo seguente: 

L ammalato incomincia a provare delle vampe di caldo alternantisi con 
dei brividi, poi la sensazione di calore guadagna la periferia e viene ad esser 
dominante. La temperatura cutanea tende ad avvicinarsi alla temperatura 
interna. L’ammalato che poco prima non trovava mai bastanti coperte per 
ripararsi dal freddo, ora le caccia e cerca in tutti i modi di prender un po’ 
di fresco. La faccia è iniettata, l’occhio brillante, la pelle diventa turgida e 
scottante, il polso è forte e dicroto, la respirazione è accelerata, le vertigini, 
il rumore alle orecchie, la cefalalgia persistono. Talora all’ascoltazione si per¬ 
cepiscono dei segni di dilatazione del ventricolo destro. Dal lato dei polmoni 
si possono constatare tutti i segni d’un catarro bronchiale. 

Lo stadio del calore può durare 3 o 4 ore, ma in certi casi si prolunga 
sino a dieci ore e anche più. 

Nello stadio del sudore , la sensazione di calore, che l’ammalato risentiva, 
scompare. La pelle si ricopre ben tosto di sudori abbondanti, di odore acido, 
che scorrono su tutto il suo corpo. La temperatura si abbassa rapidamente, 
per discendere talora al di sotto del normale. Il polso si rallenta, la milza 
diminuisce di volume e le urine diventano scarse e di color rosso-mattone. 
Spesso l’ammalato s’addormenta per Svegliarsi con una viva sensazione di 
benessere e di sollievo. Quando sono ancora ai primi accessi, gli ammalati 
si ristabiliscono ben presto. 

La durata dello stadio del sudore è in generale da 2 a 4 ore, e la durata 
totale dell’accesso è in media da 6 a 10 ore. 

L’accesso scoppia per lo più da mezzanotte a mezzogiorno. Spesso si accom¬ 
pagna a convulsioni ed a disturbi gastro-intestinali nel fanciullo, ad erpete 
delle labbra nell’adulto e talora ad esantemi orticati od eritematosi. 

L’ipertrofia della milza, dapprima passeggierà, scompare coll’accesso: [può 
essere talora dolente spontaneamente o alla pressione (S.)]; ma nei veri feb¬ 
bricitanti essa perdura anche dopo il parossismo. Una volta si osservò la 
rottura della milza in principio dell’accesso. 

Coll’ascoltazione della milza si percepisce talora un soffio vascolare con¬ 
tinuo e sistòlico. Maissuriany notò nella malaria un soffio splenico intermit¬ 
tente, sincrono col polso ( Petersb . med. Wochenschr., 1884). Bouchard parimenti 
ha spesso constatato, in corrispondenza della milza ipertrofica, un soffio sisto¬ 
lico dolce, ch’egli paragonò ad un soffio uterino. 
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Le urine presentano delle modificazioni interessanti. La quantità d’urea 
secreta è aumentata durante la febbre, specialmente durante lo stadio del 
brivido, ma la sua eliminazione è talora sospesa e diminuita. L’escrezione 
dell’acido fosforico, secondo Eichhorst, è aumentata. Cosi pure i cloruri, che 
negli stati febbrili in generale diminuiscono, presenterebbero invece un aumento 
parallelo a quello dell’urea. L’urina che si secerne in fine dell’accesso conliene 
spesso dell’albumina. 

Le ricerche di Brousse (1) e quelle di Roque e Lemoine (2) sembrano dimo¬ 
strare che la tossicità orinaria in seguito agli accessi di febbre palustre è 
aumentata. Laveran (3) in questi ultimi tempi ha intrapreso alcune ricerche sulla 
tossicità delle urine emesse in seguito ad un accesso di febbre intermittente. 
Egli però si guarda bene dal venir a conclusioni, attendendo un numero più 
grande di fatti. 

Orchite-palustre. — In qualche caso si osserva nei testicoli, durante o dopo 
l’accesso di febbre intermittente, un tumore duro e liscio che solo raramente 
termina colla suppurazione e più frequentemente si risolve dopo 1 o 2 sette¬ 
nari!'. Secondo Charvot (4), l’atrofìa si verificherebbe 3 volte su 6. In seguito 
a ripetute orchiti palustri, lo scroto potrebbe anche venir colpito da elefantiasi 
(Ledentu e Terrier). 

Saggio di patogenia dell*intermittenza. — L’intermittenza non è un feno¬ 
meno speciale alla malaria; la troviamo nella febbre etica dei tubercolosi, in 
certe affezioni del fegato, ed in seguito a traumatismi della milza (Verneuil e 
Mathon). Ciò che è speciale alla malaria ò la regolarità dell’ intermittenza, rego¬ 
larità che è diffìcile a spiegare. 

La prima idea che si presenta alla mente, dice Laveran, è che gli ema- 
tozoi, sviluppatisi nella milza e nel midollo delle ossa, entrino in dati momenti 
nella circolazione generale per dar luogo ai parossismi febbrili: così i parassiti 
della filariosi e della febbre ricorrente non si mostrano che intermittentemente 
nella grande circolazione. D’altra parte, nelle febbri ricorrenti, gli organismi 
non s’incontrano nel sangue periferico che durante i parossismi febbrili. 

[L’asserzione che gli organismi parassitari nel sangue periferico non sono 
visibili che durante i parossismi febbrili è precisamente contraria a quanto può 
essere verificato di fatto. I parassiti malarici nel sangue circolante negli indi¬ 
vidui con infezione malarica in corso devonsi poter verificare sempre. Però 
riguardo alle febbri intermittenti regolari classiche se v’ha periodo nel quale 
il reperto si può supporre negativo, questo è appunto il periodo del paros¬ 
sismo febbrile. Durante l’apiressia devonsi trovare le forme corrispondenti al 
progressivo sviluppo endoglobulare; nelle ore che precedono l’accesso si tro¬ 
veranno le fasi di maturazione, le forme di sporulazione all’ insorgere del 
parossismo febbrile. A parossismo sviluppato è possibile che il reperto appaia 
negativo, o che al più si scoprano solo globuli bianchi contenenti masse pig¬ 
mentali, perchè le spore in istato libero sono di assai diffìcile riconoscimento 
nel sangue circolante e non è impossibile che esse stazionino o nella milza o 


(1) Brousse, Soc. de Méd. et de Chim. prat. de Montpellier , 14 maggio 1890. 

(2) Roque et Lemoine, Recherches sur la toxicité urinaire dans l’impaludisme (Revue de Mède • 
cine, 1890, p. 926). 

(3) Laveran, Du paludisme et de son hématozoaire, 1891, p. 172, 

(4) Charvot, Soc. de Chir ., 3 nov. 1887. 
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nel midollo delle ossa od in altro organo per ivi effettuare una nuova inva¬ 
sione nei globuli rossi. Però negli accessi forti, già verso la fine di essi si possono 
scoprire talune forme endoglobulari giovani non pigmentale o provvedute di 
qualche granulo di pigmento, appunto quali rappresentanti della nuova inva¬ 
sione. Ciò per le febbri regolari. Ma se si considera che solo eccezionalmente 
si hanno casi di tale regolarità per cui la corrispondente generazione paras¬ 
sitami si trova tutta sulla stessa linea di sviluppo, mentre nella maggioranza 
dei casi v’ha un più o meno accentuato dislivello nello sviluppo della gene¬ 
razione parassitaria, così facilmente si comprende come, pur facendo astra¬ 
zione dei casi con più di una generazione parassitaria ben separata (quartana, 
terzana doppia, ecc.), anche durante il periodo dell’apiressia, di regola nel sangue 
circolante si possa verificare la presenza di qualche parassita malarico (Golgi)J. 

Nei malarici bisognerebbe che gli ematozoarii scomparissero sempre dalla 
grande circolazione dopo ciascun accesso (Laveran). Tuttavia bene spesso 
avviene che, dopo questi parossismi, essi scompaiano in parte dalla circola¬ 
zione generale e che i leucociti melaniferi, risultanti dalla distruzione degli 
ematozoarii, si trovino allora in numero assai grande nel sangue. 

L’assorbimento degli ematozoarii per parte dei fagociti, che diventa più attivo 
durante gli accessi di febbre, è probabilmente una delle cause dell’intermit¬ 
tenza (Laveran, 1884). 

Con tutta probabilità si può applicare alla malaria la teoria proposta da 
Roux e Chamberland (1) per la febbre ricorrente. Durante l’accesso, molti¬ 
plicandosi ripetutamente il parassita nel sangue, secerne delle sostanze tossiche, 
che, accumulandosi, finiscono per ritardarne lo sviluppo. A questo momento, 
i parassiti diventerebbero preda dei fagociti. Quando le sostanze tossiche sono 
state eliminate, il parassita ricomincierebbe a svilupparsi, onde il ritorno dello 
accesso. 

[Questa così artificiosa spiegazione della regolare intermittenza degli accessi 
di febbre malarica, è solo da riferirsi a ciò che l’autore non ha ancora afferrata 
l’idea del regolare sviluppo dei parassiti e della corrispondenza delle diverse 
fondamentali forme di febbre intermittente malarica con specie o varietà 
diverse di parassiti. 

Golgi, tenendo conto delle leggi di sviluppo da lui scoperte, anche del 
fenomeno dell’intermittenza, fenomeno che ha dato origine a tante e così sva¬ 
riate ipotesi, ha potuto fornire una spiegazione naturale, facile, evidente. È 
d’uopo venga ben fissato che l’infezione malarica è sostenuta da organismi 
viventi di ordine abbastanza elevato (protozoi), i quali, appunto come orga¬ 
nismi viventi, dalla nascita alla riproduzione devono percorrere un costante 
ciclo con ben determinate fasi, e che, come ripetutamente è stato affermato, i 
diversi fondamentali tipi di febbre intermittente sono in rapporto col ciclo di 
specie o varietà diverse del parassita, ciclo che si compie nel periodo che 
decorre dall’insorgenza di un accesso all’insorgenza dell’accesso vicino. L’ac¬ 
cesso febbrile è sempre e certamente in corrispondenza colla fase riproduttiva 
(sporulazione) del parassita e verosimilmente è causato da sostanze chimiche 
che, a questo punto rese libere, influiscono sul ricambio, spiegando azione piro¬ 
gena. Ma la giovane generazione parassitaria, risultante dalla sporulazione, è 
destinata ad invadere, per lo meno in parte, nuovi globuli rossi: è entro ed 
a spese della sostanza di questi che i parassiti devono crescere, esercitando, 
per tutto il periodo dello sviluppo endoglobulare, un’azione limitata al glo- 


(1; Roux et Chamberland (Annaìes de l'Institiit Pasteur, 1887, p. 252). 
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buio ospite; si comprende come, in questo periodo endoglobulare, il parassita 
medesimo non eserciti influenza di sorta sul generale dell’organismo del quale 
non viene disturbato il benessere proprio del periodo apiretico. Ma è però 
consumata la sostanza endoglobulare e completata, in 2-3 giorni, la fase di 
accrescimento, il parassita dovrà nuovamente andare incontro alla fase ripro¬ 
duttiva, alla quale s’accompagneranno ancora i fatti generali che caratteriz¬ 
zano l’accesso. 

La durata dell’apiressia, adunque, è solo in rapporto colla durata del periodo 
di accrescimento il quale varia nelle diverse specie o varietà del parassita. 
Nelle quartane i parassiti compiono il loro sviluppo in tre giorni e per ciò si ha 
un accesso febbrile ogni tre giorni; nelle terzane i parassiti si sviluppano in 
2 giorni: quindi gli accessi si succedono a giorni alterni. Le quotidiane 
possono essere date o da 3 generazioni di parassiti della quartana, maturanti 
ad un giorno di distanza, o da due generazioni di parassiti della terzana com¬ 
pienti il proprio ciclo alla distanza di 24 ore, o, forse anche, da parassiti 
che compiono il loro ciclo in 24 ore. Le febbri continue possono essere 
determinate da numerose generazioni di parassiti che si sviluppano a poca 
distanza Luna dall’altra. Le febbri irregolari ed a lunghi intervalli da forme 
parassitane che arrivano alla fase riproduttiva in un indeterminato numero 
di giorni (Golgi)]. 


Forme continue. — Le febbri continue di origine malarica sono o benigne 
o gravi. Le gravi sono chiamate febbri continue perniciose. 

Febbri continue semplici. — Le febbri intermittenti sono caratterizzate, dal 
punto di vista dei loro sintomi, unicamente dall’accesso febbrile e dall’anemia 
consecutiva, mentre invece le forme continue sono il più spesso accompagnate 
da altri sintomi che vi si aggiungono. I due tipi principali di febbre continua 
sono: 1° la febbre gastrica; 2° la febbre biliare. 


La febbre gastrica fu chiamata eziandio febbre calda , per la mancanza 
frequente del brivido all’inizio di essa. L’ammalato più che dei brividi prova 
come delle orripilazioni, e ben presto la pelle diventa scottante, il polso 
ampio, la sete viva e la cefalalgia intensa. Dopo 3 o 4 giorni, e dopo remis¬ 
sioni più o meno marcate, la febbre cade improvvisamente. I sintomi gastrici 
persistono qualche giorno ancora dopo la defervescenza. Il solfato di chinino 
ha una potente azione sulla temperatura e sulla durata dell’accesso.- 


La febbre biliare malarica incomincia con degli accessi intermittenti, oppure 
fin da principio è continua. I suoi sintomi principali sono: itterizia intensa 
e vomiti biliosi. L’urina è fortemente colorata dal pigmento biliare e l’inten¬ 
sità dell’ittero è generalmente in ragione diretta della gravità della malattia. 
La malattia dura in media da 5 a 10 giorni, ma l’itterizia può persistere 
molto più a lungo. 


Forme gravi. — Le forme continue gravi della malaria sono conosciute 
col nome di febbri perniciose. Secondo Torti, si distinguono due sorta di per¬ 
niciosità. La febbre perniciosa è detta solitaria quando la gravità risulta dal¬ 
l’insieme dei disturbi morbosi, senza predominio di uno di essi. La febbre 
dicesi invece Gomitata , quando uno dei fenomeni morbosi predomina e costi¬ 
tuisce tutto il pericolo. 

26. — Tr. AI ed. — Malattie infettive , I, p. 2\ 
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Febbri solitarie. — Le febbri solitarie comprendono tre gradi: la febbre 
semplice, la tifoide adinamica, la febbre gastro-biliare. 

Tifoide palustre. — La febbre tifoide palustre , come lo indica il nome, ras¬ 
somiglia per tutti i suoi caratteri alla febbre tifoide comune. L’ammalato è 
invaso da uno stato tifoide grave, la febbre è irregolare, talvolta senza remis¬ 
sione, tal*altra a remissione mattutina, tal’altra ancora a remissione vespertina. 
Quando il solfato di chinino è ben somministrato, la febbre non dura più di 7 
od 8 giorni. La defervescenza è brusca e si fa per crisi. Al momento della crisi, 
la temperatura discende talora a 36°. La febbre dura più a lungo, quando non 
si è prescritto il solfato di chinino. Gli ammalati possono morire in seguito 
ad accidenti perniciosi, oppure la febbre progressivamente, da continua si 
cambia in intermittente. È il paludismo a forma tifoide da distinguersi dalla 
forma tifo-malarica descritta nel volume I, parte 2 a , pag. 254 e seguenti. 

Febbre biliosa. — La febbre biliosa grave si osserva soprattutto nella zona 
tropicale. Il predominio dei fenomeni biliari (polieolia ed ittero), nelle febbri 
di tutte le forme, è il carattere più notevole della patologia tropicale. Non vi 
hanno febbri biliari climatiche , come certi patologi vollero ammetterei l’iper- 
secrezione della bile non è un fatto fisiologico legato all’acclimatazione. Le 
proprietà attribuite al clima appartengono principalmente al veleno palustre 
e probabilmente ad altri agenti patogeni. 

La bile può essere vomitata a fiotti, e Pitterò può diventar nero; le urine, 
bruno-scure, possono anche prendere il colore del vino Malaga. La tempera¬ 
tura presenta una curva identica a quella della remittente tifoide. I fenomeni 
biliari, invece di diminuire quando avviene l’invasione dei sintomi cerebrali, 
persistono e spesso raggiungono un alto grado (Kelsch e Kiener). 

Sotto il nome di febbre biliare emorragica , si descrive una forma grave, 
nella quale si osservano, insieme coi fenomeni biliari, delle ecchimosi e delle 
emorragie delle mucose. 

Questa febbre biliare, che si osserva specialmente nelle regioni tropicali, 
fu considerata come Pitterò grave di queste contrade. Alcuni patologi preten¬ 
dono che questa forma biliare non deve sempre ascriversi alla malaria, ed a 
questo proposito siamo ancora un po’ nell’oscurità. Ora, che sappiamo esi¬ 
stere i parassiti della malaria, la ricerca degli ematozoarii nel sangue, durante 
l’accesso, potrà renderci più facile la spiegazione della natura delle febbri 
biliari. Probabilmente in certe regioni si tratta di una febbre proporzionata, 
combinazione del paludismo e della febbre gialla. 

Febbre biliare emoglobinurica. — La febbre ematurica, frequente special- 
mente al Madagascar, al Senegai, alla Martinica ed alla Guadalupa, è stata 
accuratamente studiata da Kelsch e Kiener sotto il nome di febbre biliare 
emoglobinurica 

Le urine, aventi il colore del vino di Porto o di Malaga, tingono le len¬ 
zuola in rosso-sporco. Nel massimo numero dei casi al microscopio non si 
incontrano nelle urine i globuli rossi del sangue, ma si possono in esse facil¬ 
mente constatare tutte le reazioni dell’emoglobina. Le urine sono nello stesso 
tempo albuminose, e quest’albumina proviene dal siero del sangue. 

L’accesso di emoglobinuria può essere isolato e rappresentare la sola 
manifestazione perniciosa: questo fatto però è raro. La sua durata, da 12 a 
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36 ore, è allora quella di un accesso ordinario. Esso presenta i tre stadii del 
brivido, del calore e del sudore. 

Il brivido è accompagnato da vomiti biliosi, da emoglobinuria, e spesso 
da forte rachialgia lombare. Nello stadio del calore, in generale, si vede già 
comparire Pitterò, e la temperatura si eleva molto. 

L’emoglobinuria raggiunge il suo massimo d’intensità durante lo stadio 
del calore, e decresce o cessa bruscamente durante la defervescenza. La colo¬ 
razione delle urine, durante l’accesso, subisce, nelle sue tinte, dapprima delle 
variazioni ascendenti, poi delle variazioni discendenti. 

L’urina, oltre all’emoglobina, contiene eziandio dei pigmenti biliari, del- 
l’urobilina, dei cilindri ialini molto pallidi, ed una sostanza granulosa giallastra 
o brunastra, qualche leucocito, e qualche cellula epiteliale. 

I fenomeni biliari presentano di solito una grande intensità come negli 
accessi biliari intensi. I fenomeni nervosi, come negli accessi biliari ordinari]", 
sono poco pronunciati. 

Si dànno forme molto gravi di febbre biliare emoglobinurica, perchè alle 
conseguenze dirette della dissoluzione del sangue possono aggiungersi tutte 
le altre manifestazioni perniciose della malaria. 

Vi ha una forma grave in rapporto colla sola emoglobinuria; vi ha un’altra 
forma pur grave, siderante, nella quale l’ammalato muore per anuria; vi 
ha infine una forma subacuta, in cui l’ammalato muore per uremia. 

II vero dominio della febbre biliare emoglobinurica è la zona tropicale dei 
tre continenti: essa si verifica eccezionalmente nella regione mediterranea. 
Si sviluppa quasi esclusivamente nelle persone che da molto tempo stanno in 
quelle contrade, nei febbricitanti di antica data, e soprattutto nei cachettici. 
In certe regioni, essa conta per un terzo all’incirca nella mortalità generale 
della malaria. 

Accidenti perniciosi propriamente detti. — Essi possono sopravvenire come 
complicazioni sia nel corso di febbri intermittenti, sia nel corso di febbri con¬ 
tinue. Non si tratta qui di malattie speciali che possano essere disgiunte dalle 
ordinarie febbri palustri, come un tempo si credette. Gli accidenti perniciosi 
costituiscono il gruppo delle febbri comitate di Torti. Tutti gli accidenti gravi 
che sopravvengono nel corso del paludismo, e che possono rapidamente con¬ 
durre alla morte, non devono essere considerati come accidenti perniciosi: essi 
possono essere conseguenza di malattie intercorrenti che son venute ad impian¬ 
tarsi sulla malaria (Laveran). 

Dutroulau indicava col nome di febbri perniciose quelle che, lasciate a sè, 
dovevano causare la morte in qualche ora, o tutto al più in qualche giorno, 
3 o 4 al massimo. 

Tra le febbri perniciose, Maillot comprendeva quelle i cui fenomeni erano 
così gravi da produrre la morte dal terzo al quarto accesso pernicioso. 

A noi pare razionale, seguendo il Laveran, comprendere sotto il nome 
di accidenti perniciosi semplicemente gli accidenti gravi dipendenti in modo 
esclusivo dall’infezione palustre, e che possono essere rapidamente causa di 
morte. 

Alibert descrive 20 specie di febbri perniciose. Pampoukis (1) ne enumera 
24. Si possono a volontà creare delle specie a seconda dei sintomi predomi- 


(1) Pampoukis, Etude sur les fièvres pernicieuses de la Grèce (Journal des connaissances mèdi- 
cales , 1887, p. 329). 
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nanti che presentano gli ammalati. Noi ci limiteremo a ricordare più sotto i 
tipi principali. 

Gli accessi perniciosi si osservano durante la stagione endemo-epidemica. 
A Roma (Colin), in Algeria (Laveran) è raro di osservare degli accidenti 
perniciosi durante i primi 6 mesi dell’anno. In Grecia, secondo Pampoukis, 
il maximum degli accidenti perniciosi si verifica in agosto e settembre, il 
minimum in gennaio. La forma degli accessi perniciosi varia a seconda delle 
regioni. Così in Grecia si osservano principalmente gli accessi comatosi, talora 
gli accessi emoglobinurici. La frequenza degli accessi perniciosi relativamente 
alle febbri semplici varia egualmente a seconda dei luoghi (Laveran). 

A Roma, nel 1864, secondo Colin, la proporzione delle febbri perniciose 
era di 1 su 25 nelle truppe francesi occupanti la città; a Costantina, Laveran 
non riscontrò che un accesso pernicioso su 35 o 40 casi di febbri palustri; in 
Grecia, Pampoukis non osservò che 7 accessi perniciosi su 1000 casi di malaria. 

Gli accidenti perniciosi scoppiano sempre in individui già affetti da malaria. 
Laveran constatò sempre gli accessi perniciosi prodursi durante il corso di 
una febbre intermittente, o di una febbre continua malarica, ma talora, egli 
dice, così improvvisamente da ingannare qualunque previsione. 

Accessi comatosi. — Durante un accesso di febbre intermittente o continua, 
possono sopravvenire il delirio ed il coma. Il coma può prolungarsi per 24 o 
48 ore e terminare colla morte. Quando avviene la guarigione, l’ammalato 
vien còlto da abbondanti sudori, e la salute ritorna in lui con rapidità vera¬ 
mente sorprendente. Un attacco subentrante è a temersi, e bisogna prevenirlo 
somministrando generosamente il chinino. 

L 'accesso saporoso è un diminutivo dello stato comatoso. Gli ammalati 
cadono in un assopimento irresistibile. Gli accessi soporosi sono spesso i pre¬ 
cursori di accessi comatosi. 

L 'accesso apoplettico è raro ed, in ogni caso, sempre difficile a diagnosticare 
dal cosidetto colpo di sole. Esso sopravviene durante la notte, e l’ammalato 
si sveglia apoplettico. 

Accesso delirante. — Il delirio si mostra il più spesso durante il periodo 
di reazione d’un accesso. L’ammalato accusa dapprima una cefalalgia molto 
intensa, poi prende un aspetto strano, parla a dritto e rovescio, e finalmente 
vien cólto da un delirio rumoroso ed agitato, che lo spinge a cacciarsi fuori 
dal letto, a gettarsi dalle finestre, quando non venga attentamente sorvegliato. 
Molto spesso al delirio si accompagna uno stato tifoide molto marcato. La 
temperatura si eleva a 40° e 41°; il polso è forte, frequente; la lingua è tre¬ 
molante; le labbra fuligginose. In una parola, si osserva uno stato tifoide 
simile a quello che si può riscontrare nell’ileo-tifo più genuino. 

Accesso diaforetico. — Questo sopravviene insidiosamente, quando cessa 
la febbre. I sudori compaiono con istraordinaria abbondanza, le estremità si 
raffreddano, il polso diventa filiforme, l'ammalato si indebolisce sempre più 
e, se non si interviene a tempo, soccombe. 

Accesso dispnoico . — È rarissimo, e Laveran non lo osservò che una volta. 
L’ansietà è viva, la sensazione di stringimento alla base del petto è molto forte. 
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L ammalato, seduto sul letto, crede di soffocare, ed ai polmoni non esistono 
rantoli. I fenomeni scompaiono coll’accesso di febbre. 

Laveran dice di aver osservato in un ammalato un’abbondante emottisi: 
un fatto analogo è segnalato da Pampoukis. 

Accesso epilettiforme. Può darsi, in via eccezionale, che il periodo del 

brivido dell’accesso febbrile sia costituito da convulsioni epilettiformi. Si potrebbe 
domandare se per avventura questa forma rara si verifica solo negli individui 
predisposti, e se l’accesso malarico non agisca unicamente che come causa 
provocatrice dell’accesso epilettiforme. 

Si possono parimenti osservare accessi tetanici e idrofobici. 

[Marchiafava (Infezione malarica perniciosa con sintomi bulbari; III Con¬ 
gresso della Società italiana di Medie, interna, 1890) riferì un caso di febbre 
malarica gravissima, nella quale il malato presentava spiccatamente il quadro 
di una paralisi bulbare acuta e che terminò colla morte: si trovò, all’esame 
del bulbo, che la rete capillare era sovrempita di globuli rossi tutti conte¬ 
nenti parassiti; la maggior parte delle cellule gangliari dei nuclei dell’ipo- 
glosso, del facciale, del vago erano ben conservate, e soltanto alcune si 
presentavano con il nucleolo e la rete nucleare non colorabile o completamente 
necrotiche. A queste alterazioni, e più ancora al rallentamento della circo¬ 
lazione, anzi alla stasi globulare, quasi completa nei centri nervosi, è da attri¬ 
buirsi, secondo lo stesso, la forma di paralisi bulbare acuta con la quale 
avvenne l’esito letale. Spesso l’accesso pernicioso si risolve, e per un tempo 
più o meno lungo rimangono i sintomi di paresi di uno o più nervi cere¬ 
brali (S.)]. 

Accesso sincopale. — Esso determina subito la morte, la quale avviene 
come per es. in certe forme di febbre tifoide grave. Talora la morte non è 
che apparente. Trousseau racconta la storia di un ammalato che, creduto morto, 
fu portato nella sala delle autopsie; fortunatamente si riconobbe l’errore, e 
lo si potè ritornare in vita. 

Accesso algido. — E caratterizzato da uno stato di collasso che sopravviene 
durante lo stadio del calore (Maillot). Esso non è adunque, come credeva 
Torti, l’esagerazione dello stadio del freddo. Le estremità si raffreddano, il 
polso diventa piccolo, lento, cedevole; le labbra si scolorano, ed il malato 
impassibile conserva la conoscenza sino al momento della morte. Il polso 
piccolo, filiforme, finisce per Scomparire alla radiale. La pelle è contratta e 
ricoperta da un sudore vischioso, che dà al tatto l’impressione sgradevole della 
pelle di un batracio. 

Nell’accesso cardialgico sopravvengono delle crisi violente di gastralgia a 
forma intermittente, che possono finire colla morte per algidità o collasso, o 
colla guarigione dopo un sudore abbondante. 

Accesso colerico. — È costituito da fenomeni ederiformi. Il paziente, al 
momento del brivido, o durante lo stadio del calore, è preso da diarrea, da 
vomiti, da crampi. Le feci non hanno però mai l’aspetto risiforme tipico. Il 
solfato di chinino può facilmente vincere questi disturbi. Si domandò se questi 
accessi perniciosi colerici, che si osservarono principalmente durante la cam- 
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pagna della Cocincina (Linquetle, Didiot e Liebermann) non fossero il risultato 
di un’infezione- combinata di malaria e di colèra. Kelsch e Kiener ne osser¬ 
varono due casi in Algeria, in regioni nelle quali il colèra non esisteva. 

Boinet (1) osservò recentemente al Tonchino 12 casi di accidenti perni¬ 
ciosi coleriformi, che si svilupparono talora bruscamente ed all’improvviso, 
tafaltra durante il decorso di una febbre remittente o di una febbre continua 
malarica. 

Si moltiplicò all’infinito il numero di queste forme perniciose. Noi non 
faremo che citare le forme perniciose itteriche, peritonitiche, amaurotiche, 
ensipelatose e linfangioitiehe. 

Tutte queste forme perniciose, che a prima vista sembrano così differenti, 
presentano dei caratteri comuni forniti: l u dalla provenienza, e dai precedenti 
morbosi degli ammalati; 2° dalia stagione nella quale gli accidenti si produ¬ 
cono; 3 U dallo stato febbrile; 4° dall’aumento di volume della milza; 5° infine, 
soprattutto dall’esame microscopico del sangue che, nei casi di accessi per¬ 
niciosi, constata sempre l’esistenza degli elementi parassitari caratteristici del 
paludismo (e il sintonia piu prezioso insieme coll’azione del sollato di chinino, 
che fornisce esso pure degli importanti dati al diagnostico) (Laveran). 

Laveran insiste sopra questo fatto che, in tutti i casi di accessi perniciosi 
da lui osservati, vi era febbre. Negli stessi accessi algidi, il periodo del col¬ 
lasso, egli dice, è preceduto da uno stadio febbrile, durante il quale la tem¬ 
peratura si eleva spesso molto in alto. Pampoukis divide in parte l’opinione di 
Laveran. Egli in Grecia osservò quasi sempre degli accessi perniciosi febbrili; 
ma è certo, aggiunge, che qualche accesso pernicioso può dichiararsi anche 
senza febbre. Gli accessi perniciosi, senza elevazione di temperatura, sono i 
più gravi. 

In certi soggetti, le febbri perniciose possono prendere successivamente 
due o tre forme diverse. 

Secondo la maggior parte degli autori, la mortalità delle febbri perniciose 
oscilla fra il 20 ed il 50 %. 

La gravità della prognosi, dipende dall’applicazione più o meno rapida del 
chinino, dall’età dell’individuo (quanto piu l’ammalato e giovane, tanto più 
è a temere l’esito funesto), dalla forma dell’accesso pernicioso. Secondo Colin, 
le forme piu gravi sarebbero la sincopale, l’algida, la cardialgica, la delirante, 
la comatosa, l’itterica, la coleriforme. Secondo Maurel, le febbri deliranti 
sarebbero le piu gravi: secondo Pampoukis invece, sarebbero le forme algide 
quelle più temibili. 

Tutte le volte che il polso sorpassa in media le 130 pulsazioni per minuto, 
e che questo stadio dura qualche ora, bisogna, secondo Pampoukis, fare una 
prognosi grave, riservatissima, in ispecial modo se la temperatura non sale 
parallelamente al polso. 

Saggio di patogenia degli accidenti perniciosi. — Qual è la causa di queste 
forme acute e gravi della malaria? Perchè febbri semplici intermittenti o con¬ 
tinue si trasformano in accessi perniciosi? Perchè questi accessi si presentano 
sotto aspetti così diversi? 

Si può emettere l’ipotesi che in certe condizioni il parassita aumenti di 
virulenza. Quest’ipotesi non potrà mai essere verificata sperimentalmente se 


(1) Boinet, De l'accès peruicieux cholériforme au Tonkin (Revue de Médecitie, 1890, p. 832J. 
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non con una manovra criminosa, cioè coll’iniettare il sangue di un soggetto, 
cólto da un accesso di perniciosa, nelle vene di un soggetto sano. 

Le condizioni del terreno che presenta l’individuo affetto da malaria, e la 
mancanza di trattamento sembrano avere una parte considerevole. I bam¬ 
bini, le persone estenuate dalle fatiche e dalle privazioni, i convalescenti di 
malattie gravi, gli alcoolisti, sono predisposti alle forme perniciose. Secondo 
i medici greci, vi sarebbero persino delle predisposizioni ereditarie. 

Le particolarità o lo stato individuale permettono di comprendere sino ad 
un certo punto le diverse localizzazioni degli accessi perniciosi. L’alcoolista 
è predisposto all accesso delirante, l’epilettico all’accesso convulsivo, chi va 
soggetto a gastralgie è predisposto all’accesso gastralgico (Laveran). 

La persona colpita da malaria prepara spesso, coi suoi precedenti eredi¬ 
tari od acquisiti, il terreno favorevole alla localizzazione della sua malattia. 

[Non è necessaria una manovra criminosa per potersi spiegare i fenomeni 
perniciosi, se si confermeranno gli studi della Scuola romana su questo argo¬ 
mento; senza volere addentrarmi nelle interessantissime ricerche fatte a questo 
proposito da Celli, Marchiafava, Guarnieri, ecc. in Roma dove si osservano, 
per fortuna non molto frequentemente, infezioni perniciose insolitamente gravi, 
e dove la forma più frequente è la comatosa, venendo dopo, in ragione di 
frequenza, 1 algida, la colerica, la paralitica, la cardialgia, e l’emorragica, 
piacenti solo accennare agli studi di Bignami. Come si dice nel testo, e bene 
rilevò già da molto tempo il Baccelli, “ la perniciosità è di doppia natura: Luna 
muove da ragioni individue sotto l’influenza malarica: l’altra muove dalla 
ragione infettiva. La prima senza rapporto colla intensità febbrile, nè col 
numero, nè coll’estensione, nè colla ripetizione dei parossismi, anzi talora senza 
febbre è costituita da un sintonia letale (perniciose comitate, larvate). L’altra 
senza un sintonia culminante per lo più, ma quasi sempre con uno stato mor¬ 
boso che assume l’immagine di una delle comuni piressie (stato gastrico, reu- 
matoide, bilioso, tifoideo, composto) consiste nella ragione di febbricitare ed 
il tipo pernicioso è il subcontinuo. L’iperpiressia, seppure è condizione grave 
per sè, non è mai fatto pernicioso „ (Baccelli). 

Bignami, in tredici casi di perniciosa venuti al tavolo, rivolgendo l’atten¬ 
zione ai varii distretti vascolari e alla varia loro ricchezza in forme parassitane, 
raccolse dei fatti molto importanti. 

Così nel cervello e nel bulbo notò che le piccole arterie ed i capillari sono 


per lo più così ricchi di parassiti, da riuscire difficile e talora impossibile il 


ritrovare in alcuni punti delle emazie normali: predominano per lo più le 


forme più o meno pigmentate, e quasi sempre trovansi numerosissimi ema- 


tozoarii in via di sporulazione. Notò però scarse cellule bianche pigmentifere 


e globulifere, mentre l’endotelio vasale spesso presentavasi in degenerazione 


torbida e grassa e carico di pigmenti : in questi tratti così alterati i vasi erano 
dilatati e come varicosi, ed ostrutti dai parassiti, per cui pare in alcuni punti 
al Bignami esatta la espressione di trombosi parassitarla. 

Notevolmente minore in paragone del cervello è il numero di forme paras¬ 
sitane che si trova nei polmoni, mentre abbondantissimi sono i globuli bianchi 
con pigmento nero; spesso i capillari dei setti si trovano dilatati da grossi 
elementi fagocitarli, i quali si radunano nelle vene polmonari di medio calibro 
in varii accumuli per lo più addossati alla parete vasale: i parassiti vi si tro¬ 
vano in tutti gli stadii della loro vita. 

Minore ancora che nei polmoni è la quantità dei parassiti che si riscontrano 
nella milza e nel fegato, dove però i vasi sono spesso ostruiti da cellule bianche 
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con del pigmento e da numerosi globuli rossi contenenti il parassita della 
malaria. Anche quando manca in altri organi il pigmento nella milza si trova 
sempre. Nel rene notò Bignami gravi alterazioni degenerative e necrotiche 
del parenchima, qualche volta estesissime: scarse invece erano le forme paras¬ 
sitane endovasali, più spesso si osservarono gli endotelii dei vasi glomerulari 
carichi di pigmento e degenerati. 

All’incontro forme parassitane abbondantissime si trovarono nell’intestino, 
in tre casi studiati : in un caso, nel quale in vita vi era stata profusa diarrea 
coleriforme, si trovò una necrosi superficiale della mucosa, ed il contenuto 
vasale quasi fatto esclusivamente da forme parassitane endoglobulari, con qua 
e là delle sporulazioni, mentre erano scarse le forme fagocitane. 

Come variava il reperto endovasale nei varii visceri così variava nelle diverse 
sezioni vasali dello stesso viscere: così nel cervello le forme parassitane sono 
fitte nelle piccole arterie e nei capillari, vanno scarseggiando nei vasi più 
grandi e nelle vene, lo stesso dicasi del rene e del polmone. 

Questa varia distribuzione dei parassiti nei varii visceri e nelle varie sezioni 
vasali deriverebbe, per Bignami, da due ragioni, dalla varia resistenza circo¬ 
latoria, e dalla varia attività fagocitarla nei diversi visceri: dove massime sono 
le resistenze e minima la fagocitosi, più abbondanti sono le forme parassitane 
e viceversa. Dal punto di vista della frequenza della sporulazione, che è poi 
in ragione del numero dei parassiti, i varii visceri si potrebbero disporre 
nell’ordine seguente: cervello, polmone, milza, fegato: l’intestino pare pure 
debba prendere un posto elevato nella serie. Da questi reperti emerge spon¬ 
tanea la spiegazione genetica di alcuni sintomi delle infezioni perniciose: lo 
stato del cervello spiega il sopore, il coma, le varie forme di paralisi cerebrale 
e bulbare, come le emorragie puntiformi che qua e là si trovano in questo 
viscere possono spiegare i casi di morte a forma apoplettica, cessata la febbre 
o le paralisi permanenti dopo le infezioni perniciose: paralisi di moto e di 
senso, ed anche disturbi visivi da emorragie retiniche (Marchiafava, Brunt). Così 
pure dal reperto dei capillari intestinali si spiegano bene le forme coleriche. 
Per quanto riguarda i polmoni noi possiamo mettere in relazione col parassita 
malarico le congestioni e gli edemi, mentre le vere pneumoniti devonsi pro¬ 
babilmente sempre al diplococco: si tratterebbe di un’infezione mista. 

Il numero grande di forme parassitane nelle perniciose, le generazioni loro 
che si susseguono e si accavallano per così dire l’uria sull’altra danno appunto 
ragione a Baccelli, il quale, come sopra si accennò, attribuisce in parte alla 
causa infettiva la perniciosità: a seconda dei visceri poi, nei quali più abbon¬ 
danti si trovano queste forme ad ostruire i vasi, cambiano i sintomi, onde le 
varie forme di perniciosa, forse perchè alterazioni innate od acquisite dei varii 
organi, sono causa di minore resistenza, e quindi entra in campo la seconda 
ragione della perniciosità invocata da Baccelli, la ragione individuale, che deve 
riferirsi all’individuo e all’organo. 

Da una parte il cervello è leso nella sua funzione il più spesso, dall’altra 
il rene colle sue necrosi e degenerazioni epiteliali non elimina più il veleno 
in quantità sufficiente, ecco la ragione del predominare nelle perniciose dei 
sintomi cerebrali, sintomi che spesso si avvicinano a quelli uremici. 

Data poi la causa particolare della trombosi determinata da esseri viventi 
che continuamente si muovono e si moltiplicano, scindendosi, si capisce come 
desse possano essere passeggiere, e quindi, purché il numero dei parassiti non 
sia stragrande, le generazioni non si susseguano a generazioni, si possa avere 
il ripristino delle funzioni, quando la ischemia prodotta non abbia durato tanto 
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da dare origine a necrosi del tessuto, o non sia così grave la trombosi da 
essere causa di infarti estesi (S.)]. 

Forme larvate. — Sono caratterizzate da disturbi funzionali, in generale 
non febbrili, che ritornano periodicamente soprattutto al mattino, e vengono 
guariti col chinino. Esse sono rarissime: tant’è che Maillot, Dutroulau e Laveran, 
per es., non ne parlano. Colin crede che si sia data a queste febbri larvate 
un’esagerata importanza, e considera l’orticaria e le nevralgie come i principali 
tipi del genere. 

Una delle forme più frequenti e meno contestata, è la nevralgia facciale 
intermittente che si limita preferibilmente al ramo sopra-orbitario del trige¬ 
mino. Si possono anche osservare delle nevralgie intercostali, sciatiche, occi¬ 
pitali, testicolari. È bene tuttavia sapere che l’intermittenza fu notata spesso 
in casi di nevralgie che non erano di origine palustre ed anche nella nevrite 
traumatica (W. Mitchell) (1). 

Si parlò anche di paralisi intermittenti, di afasia intermittente, di crampi, 
d’iperestesia o di anestesia. Bertrand segnalò il torcicollo intermittente, e 
V. Widal (2) il singhiozzo ribelle. 

Si possono eziandio osservare dei versamenti articolari, delle artralgie a 
forma intermittente, degli edemi, delle emorragie, degli esantemi, e soprat¬ 
tutto l’orticaria, tutti fenomeni che sopravvengono periodicamente. 

Fra gli accidenti che possono assumere una forma periodica, citeremo 
ancora con Eichhorst, la sordità, l’arnaurosi, l’otite, la paralisi delle corde vocali, 
gli accessi di sternuto, di tosse, di asma, di vomito, i rutti, la gastralgia, il 
timpanismo, il gonliore doloroso del seno o dei testicoli, la disuria, la costi¬ 
pazione, la diarrea intermittente. 

[Si descrisse anche una forma di vertigine del Menière da malaria (Longhi). 

È però bene ribadire quello che timidamente si dice nel testo, che non 
basta l’intermittenza per attribuire la causa della malattia alla malaria. Tutte 
queste forme larvate hanno bisogno di essere di nuovo studiate, e solo quando 
si riscontri il parassita, o nel sangue o negli organi, si potrà parlare di forme 
larvate malariche: nò il criterio terapeutico vale, sapendosi l’azione analgesica 
del chinino ad es. contro le neuralgie. Intanto per alcune forme, come per es., 
pei versamenti articolari, gli edemi, la diarrea, le paralisi, ecc. intermittenti, 
riuscì spesso di escludere la malaria: ciò non vuol dire però che a questa si 
neghi la possibilità di produrre in casi particolari pure eguali sintomi (S.)]. 

Cachessia palustre. — Nei paesi malarici accade spesso che gli indigeni 
siano còlli da cachessia palustre, senza aver subito gli attacchi acuti della 
malattia. Cosicché nelle regioni malariche bisogna sempre pensare a questa 
affezione, quando ci troviamo dinnanzi ai piu svariati fenomeni, anche nei casi 
in cui i pazienti non abbiano sofferto mai nè febbre intermittente, nè febbre 
continua. Tuttavia, più frequentemente, è in seguito a febbri di tal genere 
che si sviluppa la cachessia palustre. 

Quantunque nella maggior parte dei casi la cachessia palustre si sviluppi 
nei febbricitanti di vecchia data, tuttavia si può in qualche caso assistere 
all’apparizione di cachessie veramente “ galoppanti „ in seguito ad un primo 
attacco di febbre (Jacquot-Colin). 


(1) W. Mitchell, Des lésions des nerfs et de leurs conséquences. Traduz. frane., Parigi 1884. 

(2) V. Widal, Gaz. méd. de l'Algérie, 1862, p. 109. 
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L'anemia è il sintoma principale della cachessia palustre. Ed è precisa- 
mente dovula allo stato d’anemia deH’ammalalo la colorazione pallida, ter¬ 
rea, tutt’affatto caratteristica della sua pelle; il polso è piccolo e rallentato. 
11 cuore batte debolmente, e si odono dei soffi anemici, alla sua base ed ai 
vasi del collo. 

La diminuzione dei globuli rossi, in seguito agli accessi di febbre malarica, 
come già vedemmo, fu accuratamente studiato da Kelsch (V. pagg. 381-382). 
Questo autore constatò che già dopo un solo accesso, la cifra dei globuli rossi 
può diminuire di 1 milione per millimetro cubico, e che dopo 20-30 giorni di 
febbre, la cifra delle emazie può abbassarsi da 5 milioni ad 1 milione ed 
anche a 500,000. Laveran ha dimostrato che gli ematozoarii distruggono i 
globuli e che perciò sono i veri agenti determinanti l’anemia. 

Per questa profonda anemia, gli ammalati perdono le loro forze, soffrono 
di cefalalgia, si lamentano d’insonnia, d’anoressia, dispepsia e talora hanno 
anche dei vomiti. 

Questo stato cachettico si complica spesso con delle emorragie, ed è noto 
come, negli antichi malarici, il minimo trauma possa determinare abbondanti 
perdite di sangue. Gli antecedenti palustri possono costituire una vera controin¬ 
dicazione a certi interventi chirurgici (Verneuil). 

Gli edemi senza albuminuria, l’idropericardio, l’ascite, non sono rari durante 
il corso della cachessia palustre. 

La milza è sempre molto aumentata in volume, dura, fibrosa, e spesso 
giunge a livello dell’ombellico; può anche occupare interamente la metà 
sinistra dell’addome. 

Anche il fegato in generale è ingrossato, ma meno della milza; esso non 
oltrepassa mai che di uno o due dita trasverse il margine libero delle false 
coste. 

I cachettici vengono spesso uccisi da una polmonite, paragonabile a quella 
dei vecchi, la quale infatti sorge senza reazione, senza brivido iniziale e senza 
dolore puntorio. 

Nevriti palustri. — Kelsch e Kiener, Laveran, Weir Mitchell, non segna¬ 
lano la malaria nel numero delle possibili cause di nevrite. 

Parecchi casi sono stati descritti da Singer (1), Boinet e Salebert (2). Gom- 
bemale (3) illustrò recentemente il caso di un uomo che, dieci anni dopo 
essere stato guarito perfettamente da certe febbri malariche che lo avevano 
tormentato egualmente per dieci anni, presentò i sintomi di una sciatica doppia, 
con dolori articolari e muscolari negli arti inferiori e diminuzione di volume 
nei corrispondenti muscoli. 11 solfato di chinino non agi contro questi dolori: 
in questa osservazione adunque la diagnosi di neurite palustre non sembra 
assolutamente certa. 

[A proposito di affezioni nervose da malaria ricorderemo come A. Torti 
ed A. Angelini (Infezione malarica cronica coi sintomi della sclerosi a placche; 
Riforma medica , n. 144, 1891) riferiscano due casi molto interessanti: si tratta 
di due giovani, affetti da infezione malarica cronica, i quali, alcuni giorni dopo 


(1) Seinaine médicale, 1887, p. 238. [ Prag . med. Woch., 1887, n. 18; Rif. in Centralbl. fiir Ner • 
venheillc., pag. 500, 1887]. 

(2) Iievue de Médecine , 1889, p. 933. 

(3) Gontribution à l’étude de la névrite paludéenne; Bulletin médical du Nord , n. 11, p. 267, 
12 giugno 1891. 
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aver superato, col trattamento della chinina, precedenti accessi febbrili malarici, 
che non lasciarono dopo di sè alcun postumo speciale, nella più completa 
apiiessia, fuiono colpiti improvvisamente da notevoli disturbi nervosi, cor¬ 
rispondenti al quadro sintomatico di una disseminata sclerosi a placche con 
predominio di fenomeni bulbari. In ambedue i casi si ebbe perfetta guarigione. 

lusA Salvatore (Su di un caso di epilessia da malaria cronica; Riforma 
medica , n. !^òb, lS'Jlj riferisce la storia di un giovane, senza precedenti gen¬ 
tilizi, il quale veniva còlto, ad intervalli più o meno lunghi, da accessi epilettici, 
massime durante la stagione estiva e quando, per ragione del suo mestiere, 
era costretto ad abitare luoghi malarici. Guarì completamente dietro la som¬ 
ministrazione di torti dosi di chinina e con la cura arsenicale (S.)J. 

Forme combinate o complicate (anticamente proporzionate). — L’inse- 
diarsi dell'iniezione palustre, durante il corso di altre malattie infettive, nello 
stesso individuo, fu cagione di oscurità nella storia clinica della malaria. I 
nostri predecessori vedevano volontari il trasformarsi delle malattie le urie 
nelle altre, anche quando non si trattava che di semplice associazione di 
diversi processi morbosi. iNeilo stesso modo con cui il vaccino può decor¬ 
rere contemporaneamente al vaiuolo nello stesso individuo, così la malaria 
può associarsi al tifo, alla dissenteria, al colera, alio scorbuto, alla febbre 
gialla, alla febbre tifoide, forse anche alla polmonite, a seconda della costi¬ 
tuzione medica del tempo e del luogo. La febbre d ’ Ungheria , che, durante le 
lotte secolari sostenute dalla Gasa d’Austria contro 1 Turchi, decimo così 
spesso le truppe imperiali nella valle del Danubio, ed esercito la sagacia di 
tutti i medici dell’epoca, a motivo della sua bizzarra sintomatologia, con tutta 
probabilità non eia che una combinazione di malaria col tifo (1). Piu recen¬ 
temente, durante la guerra di Crimea, i nostri medici militari ebbero occa¬ 
sione di vedere la dissenteria, lo scorbuto, il tifo, il colera, associati alle 
febbri palustri, per dar luogo a dei processi molto complessi. 

In queste combinazioni morbose, le due malattie possono essere unite per 
tutta la loro durata, od essere indipendenti sul loro inizio e sul finire e con¬ 
fondersi soltanto durante un periodo della loro evoluzione, od ancora essere 
completamente distinte l une dall’altra; una decorre sulle orme dell'altra e 
si sviluppa sul terreno preparato dalla prima (Kelscli e Kiener). L’una può 
esser considerata come complicazione dell’altra. 

Queste associazioni morbose costituivano le febbri proporzionate di Torti. 
Esse furono causa di molti errori, a certi autori, per es., fecero credere che 
la dissenteria, l’ascesso del fegato proprio dei paesi caldi, ed il paludismo 
avessero la medesima origine. — Queste combinazioni morbose non ci mera¬ 
vigliano piu oggidì per la perfetta conoscenza che abbiamo delle associazioni 
microbiche durante il corso di malattie infettive. Le forme proporzionate ven¬ 
gono adunque meglio chiamate, con linguaggio piu moderno, forme combinate: 
noi proponiamo perciò questa nuova denominazione. 

Tifo palustre. — Gli osservatori si occuparono principalmente dell’asso- 
ciarsi della malaria colia febbre tifoide. Alcuni considerarono il tifo malarico 
come una malattia semplice e la descrissero sia come una modalità speciale 
della febbre tifoide (Borelh), sia come una forma grave della febbre malarica 


(1) Kklsch e Kiener, loc. citato, p. 370. 
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(Obédénare), sia ancora come un’entità morbosa distinta (Mauser); altri giun¬ 
sero persino ad affermare che la febbre tifoide poteva originare la malaria. 

Il tifo malarico oggidì dev’essere considerato come un’infezione combinata 
risultante dallo sviluppo simultaneo nello stesso individuo di due infezioni: 
l’una dovuta all’ematozoario di Laveran, l’altra al bacillo di Eberth. Una delle 
malattie può preparare il terreno all’altra: l’una può anche momentaneamente 
fare scomparire l’altra. Laveran, nel suo Trattato delle febbri palustri , riporta 
a questo proposito parecchie osservazioni di febbri tifo-malariche. Nei suoi 
ammalati l’ematozoario ora scomparso durante la febbre tifoide, per ricom¬ 
parire in seguito (1). 

Polmonite malarica. — Lia sua natura è ancora discussa. La polmonite nei 
malarici può rivestire tutti i caratteri ordinari delle febbri ad accesso. Tut¬ 
tavia Colin nega 1’esistenza di accessi perniciosi pneumonici. Secondo questo 
autore, i fenomeni polmonari, talora così terribili nei malarici, sarebbero cau¬ 
sati dalla solita polmonite comune, la cui gravità estrema è dovuta al cattivo 
stato del terreno sul quale si è sviluppata. Queste polmoniti sarebbero para¬ 
gonabili a quelle degli alcoolisti. La polmonite dei malarici, in certi casi, 
avrebbe adunque per momento eziologico il pneumococco, il che fu dimo¬ 
strato dalle ricerche di Marchiafava e Guarnieri. Essa sarebbe una varietà di 
febbre proporzionala. 

Certo è che nei paesi malarici, l’agente della malaria può anche svilup¬ 
parsi in un individuo già affetto da polmonite ed in tal modo aumentare la 
gravità di questa; ma possiamo noi ammettere perciò, come vorrebbe Grisolle, 
una polmonite dovuta esclusivamente al miasma palustre? Solo ripetuti esami 
batteriologici potranno portare un contributo alla risoluzione di questo pro¬ 
blema. Noi ci limiteremo a dar qui la descrizione clinica, da qualche autore 
invocata come prova dell’origine puramente malarica di certe polmoniti. 

“ La malattia può svilupparsi in due modi diversi: talora è l’elemento 
febbrile che domina la situazione, tanto da far credere ad un accesso di febbre 
ordinaria, ed i fenomeni polmonari non si manifestano che al secondo accesso. 
Tal’altra invece i sintomi locali appariscono dapprima coi soliti segni di una 
polmonite, il cui carattere malarico non è rilevato che dall’ulteriore decorso 
della malattia „ (G. Sée). 

La febbre appartiene generalmente al tipo terzano o quotidiano. L’apiressia 
è completa fra i singoli accessi. Un notevole miglioramento si nota durante 
tutto questo periodo apirettico. La tosse, il dolore, gli sputi crocei scompa¬ 
iono, ed i sintomi fìsici pure diminuiscono. Maillot e Grisolle, ammettono che 
essi possano completamente scomparire, il che sembra impossibile quando 
la polmonite è giunta allo stadio di epatizzazione rossa. “ Ciò che devesi 
ammettere è che il processo locale si arresti durante l’apiressia, che esso non 
progredisca se non al momento in cui scoppia l’accesso febbrile, e conse¬ 
guentemente che esso sia intimamente collegato alla causa determinante 
l’accesso „ (G. Sée). 

Il fatto principale da ricordarsi è l’evoluzione parallela delle esacerbazioni 
locali e degli accessi febbrili, tanto che, se si prescrive il solfato di chinino, 
scompaiono ad un tempo la febbre intermittente e la polmonite. Se la 
malattia non vien riconosciuta nella sua natura, e per conseguenza è mal 
curata, questi sintomi si aggravano, l’affezione prende il tipo pernicioso, la 


(1) V. l’articolo Febbre tifoide. 
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dispnea si esagera, ed avviene la morte nel coma, verso il 3° od il 4° accesso. 
L’influenza del trattamento col chinino, secondo certi autori, sarebbe la prova, 
in qualche caso, della natura specifica della lesione polmonare. 

[Prima di venire alla diagnosi sarà utile aggiungere alcune parole, che qui, 
meglio che altrove, mi par trovino il loro posto. 

Anzitutto, per quanto riguarda la pneumonite, debbo subito dire con Baccelli 
che “ il processo malarico, levato su due fulcri immutabili, emodiscrasia e neuro¬ 
paralisi, e diffuso nell’umano organismo è processo pirogeno, e non è processo 
flogogeno. L’anatomia patologica coi suoi quotidiani reperti consacra la verità 
dei responsi clinici. Può colla malaria esistere un processo di flogosi, o da 
tutt’altra causa motivato o eccitato dalla reazione dei tessuti intorno agli 
infarti e alle alterazioni territoriali malariche; ma la malaria per sè non la 
produce mai „. 

Baccelli ha differenziato in modo magistrale la perniciosa pneumonica e la 
subcontinua pneumonica dalla vera pneumonite da diplococco, che, come nel 
testo già si disse, può talora associarsi alla malaria. Ma nelle due forme sopra 
ricordate non si tratta in alcun modo di processo flogistico, che sia destato 
dalla malaria. 

Al dire sempre del Baccelli, quando avvengono complicazioni nella malaria 
“ entro l’umano organismo militante queste “ o sono di tal natura da strin¬ 
gere un rapporto mutuo di bene e di male, tra il processo malarico e ogni 
altro che per diversi momenti etiogenici possa intervenire, e costituiscono la 
proporzionalità ; o non giungono a questa vicendevole influenza e costituiscono 
una semplice complicazione senza effetti nocivi dell’una morbosità sull’altra „. 

Ho voluto citare qui le stesse parole dell’illustre clinico di Roma, per 
dimostrare come non sia utile seguire l’autore e abolire il termine italiano 
di proporzionato, il quale racchiude in sè un concetto preciso, meno vago della 
parola combinato (S.)]. 


[Malaria e stato puerperale. 

La malaria in rapporto allo stato puerperale fu studiata colla massima 
cura. Chi osserva le date delle memorie pubblicate, escluse le monografie più 
antiche, può distinguere di questi studi due periodi. Un primo periodo che 
comincia nel 1850 col lavoro di Pitre-Aubinais {a) e termina col lavoro di 
Mendel (b) del 1868, ed un secondo periodo che comincia nel 1880 con un 
lavoro pubblicato da uno di noi (Guzzi) (c), e termina nel 1887 con un lavoro 
di Ghiarleoni (d). Si osserverà, speriamolo presto, un terzo periodo dopo che 
qualche fortunato osservatore avrà scoperto nel sangue fetale e della placenta 
il microorganismo della malaria: finora questa importante constatazione non 
venne ancora fatta, quantunque, come vedremo in seguito, non si dubiti punto 
del trapasso della malattia dalla madre al feto. 


(n) Pitre-Aubinais, Des fièvres pernicieuses intermitt. ou remitt. considerées dans leur rapport 

avec la grossesse, Nantes 1850 in Jonrn. de Médecine. 

(6) Mendel, Intermittenti in gravidanza ed in puerperio; Monatschrift fiir Gel)., 1868. 

(c) Guzzi, Due casi di recidiva di febbre malarica per il traumatismo del parto; Annali di 
Ostetricia e Ginec., 1880. 

(tf) Ghiarleoni, Malaria ed atti funzionali della generazione nella donna; Annali universali di 
Med., voi. GGLXXV e CCLXXVII, 1886 . — Chiarleoni, Malaria e funzioni gener. nella donna; Lettura 
sulla Medicina. Vallardi, Milano 1886. 
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In grazia (fr tutti i lavori pubblicati sull'argomento si può considerare l’ar¬ 
gomento della malaria in rapporto collo stato di maternità da molti punti di 
vista: come per la febbre tifoide qui pure non mancano documenti, i quali ci 
permettono di seguire le modificazioni della mestruazione e persino della fecon¬ 
dazione e dell’ovulazione in rapporto colle malattie di cui dobbiamo occuparci. 


1 Influenza della malaria sulla funzione mestruale. — Se non si è potuto 
constatare alcuna modificazione sull’epoca della prima comparsa delle mestrua¬ 
zioni e sul manifestarsi della pubertà, pare però che sulle singole mestruazioni 
la malaria spieghi una certa influenza. Secondo Chiarleoni 'difatti, il periodo 
intermenstruale verrebbe allungato, e raccorciato all’opposto il periodo 
menstruo. Siccome metrorragie e menorragie in nesso colla malaria vennero di 
rado osservate, così ne viene la conclusione che ben raramente, per non dire 
assolutamente mai la malaria determina endometriti. Per verità il Lardier (a) 
in base a proprie osservazioni avrebbe notato che fuori della gravidanza la 
malaria può dar luogo a metrorragie, che possono insorgere sotto forma di 
forti mestruazioni, oppure sotto forma di vere emorragie, le quali sebbene 
indipendenti dalla mestruazione hanno però una tipica periodicità e contro di 
esse il chinino mostrasi rimedio sovrano. Ma, a parte queste considerazioni 
del Lardier che forse meriterebbero un controllo, nel concetto esposto poc’anzi 
che la malaria ben raramente determina delle endometriti, noi siamo indotti 
anche da una considerazione che diremo speciale della plaga del nostro eser¬ 
cizio medico. Nel 1881-84 si osservarono in clinica dei casi gravi di malaria' 
ci capitarono perfino delle perniciose; dal 1887 circa e poi in avanti grada¬ 
tamente le cose da questo punto di vista sono andate migliorando assai eie 
forme gravi malariche sono pressoché scomparse. Non è del caso di indagare 
qui la causa di questo fortunato cambiamento, che certo non è da mettersi 
sul conto di diminuita coltivazione del riso e neppure sul conto delle migliorate 
condizioni igieniche o della migliorata mercede dei nostri poveri contadini: 
ciò è piuttosto da attribuirsi alla lodevole abitudine adottata dai proprietarii 
e dai fittabili dei latifondi di tener in casa delle grandi quantità di chinino 
e di darne subito ed indistintamente diverse dosi (1 gr.) di loro iniziativa 
ai poveri coloni che vengono colpiti dalla febbre. In tal modo i primi accessi 
del male trovano subito di fronte a sé lo specifico, che li modera e la cura 
ulteriore fatta dal medico vale a debellare o ad impedire le forme gravi 
delle manifestazioni morbose. Ora, riprendendo il nostro dire, bisogna notare 
che se la malaria determinasse con una certa frequenza l’endometrite, questa 
forma morbosa dovrebbe essere diminuita nella nostra clinica ginecologica in 
questi ultimi anni, ed invece pare aumentata. È però questo un aumento 
fittizio: siccome nella popolazione rurale ormai si conosce che le malattie 
infiammatorie dell’utero nella clinica ginecologica di Pavia vengono curate, 
come ormai dappertutto, in modo spiccio ed operativo dopo che noi la diri¬ 
giamo, così, superate le prime riluttanze create dalla parola “ operazione „ le 
donne affluiscono in un maggior numero in cerca di soccorso. Sebastiani (è) 
ha detto che gli accessi febbrili intermittenti insorgono di preferenza all’ap- 
prossimarsi del periodo catameniale: noi non sappiamo quanto di vero vi sia 
in questa affermazione; è certo che il materiale clinico a noi noto non per¬ 
mette simile deduzione, che per analogia può forse essere accettata. 


[n) Lardier, Influenza della malaria sull’utero ; Ltjon médical, 1888,22 luglio. 
(&) Sebastiani, in Enciclopedia medica di Zietnssen , voi, II, parte 2*, p. 464, 
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La maggior durata del periodo intermenstruo e la minor durala del 
periodo menstruo potrebbero a tutta prima lasciar credere ad un rallentamento 
della funzione ovarica e quindi anche ad una diminuzione della riproduzione; 
ma stando ai dati raccolti con cura da Ghiarleoni (a) nella provincia di Vercelli 
ed al confronto che ha fatto con la provincia di Torino non trovasi alcuna 
conferma di questa ipotesi. 


2° L'influenza della gravidanza sulla malaria in qual modo si estrinseca? 
— Per rispondere adeguatamente a questa domanda noi dobbiamo prendere 
in considerazione diverse questioni: 1) una questione importante è quella 
riflettente 1 immunità o la predisposizione della gravida verso la malaria. Qua- 
drat, Grenser, Mendel (&) sostennero che la gravidanza desse immunità per 
la malaria. Hanno negato questa immunità molti osservatori, fra i quali Hirtz, 
Dupuy, Griesinger, Bompiani, Negri, Ghiarleoni, ecc. (c). Un certo numero 
piuttosto largo di osservazioni, che abbiamo potuto raccogliere nella nostra 
clinica, provano egualmente che la febbre intermittente può insorgere primi¬ 
tiva anche nello stato di gravidanza. Anzi Chiarleoni (d) si domanda se in 
base alla grande frequenza di gravide malariche osservate nella Maternità di 
Vercelli non si debba venire alla conclusione espressa da Bonfils e Burdel (e) 
che la gravidanza favorisce l’infezione palustre; 2) un’altra questione che 
subito ora ci si affaccia è la seguente : la gravidanza può rendere più grave 
la malaria ? Dal punto di vista della cronicità abbiamo potuto convincerci 
che l’anemia gravidica unita all’anemia malarica facilita l’insorgenza della 
cachessia puerperale così bene descritta da Valsuani; e forse la malaria con 
l’anemia non è senza influenza sul rene. Dal punto di vista delle manifesta¬ 
zioni acute nulla potremmo dire di sicuro stante il miglioramento in genere 
delle forme morbose, che, come già abbiamo detto, da qualche tempo nel¬ 
l’Agro Pavese si verifica per questa infezione. Aggiungeremo che mentre nei 
primi tempi abbiamo avuto qualche caso fatale, oggidì tutte le febbri palustri 
in gravidanza le vediamo obbedire facilmente all’azione medicatrice del chi¬ 
nino. Mendel (f ) però pensava che le forme di intermittente larvata fossero 
in gravidanza più frequenti delle franche; Ritter e Spiegelberg (g) a loro 
volta credettero che le intermittenti in gravidanza più di frequente assumano 
un tipo irregolare con intervalli di apiressia non sempre completi; 3) un’altra 
questione pure importante rispetto all’influenza della gravidanza sulla malaria 
è la seguente : può la gravidanza dar luogo a recidive di malaria da tempo 
senza manifestazioni febbrili? Bompiani (li) ha cercato di dimostrare contro 
Spiegelberg che la gravidanza non possa acutizzare la malaria cronica e pro- 


( а ) Ghiarleoni, loc. citato. 

(б) Mendel, loc. citato. — Grenser, Schmidt's Jahrbuch ., 1849. — Quadrat, Ocsterreich. Medicine 
Wochenschr., 1881. 

(c) Hirtz, Articolo Fièvre del Dictinnnaire de Méd. et de Chir. prof, de Jaccoud. — Dupuy, 
Essai clinique sur quelques troubles d’origine palud. dans les fonctions génit. de la femme: Thèse 
de Montpellier, 1879. — Griesinger, Traité des maladies infectieuses, 1877. — Bompiani, Nota sulla 
malaria in gravidanza; Annali di Ostet. e Ginec ., 1884. — Negri, Alcuni rapporti fra febbre palustre 
e stato di maternità; Annali di Ostet. e Ginec., 1886. — Ghiarleoni, loc. citalo. 

(tf) Chiarleoni, loc. citato. 

(e) Bonfils, Paludisme et puerperalité; Thèse de Paris, 1885. — Burdel, Annales de Gyn., 1877. 

( f ) Mendel, loc. citato. 

(g) Ritter, Dei vicendevoli rapporti fra malaria, gravidanza, parto e puerperio; Virchow's 
Archiv, 1867. — Spiegelberg, Traité d'accouch., 1878, 

(/i) Bompiani, loc. citato. 
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vocare accessi malarici febbrili; però è un fatto che molte donne affette 
da tumore cronico di milza, senza febbre prima della gravidanza, vengono 
colpite, dopo il terzo mese, da accessi febbrili a tipo più o meno netto e 
spiccato di terzana o di quotidiana. Chiarleoni insiste vivamente su questo 
concetto; 4) infine una quarta questione riguardo all’influenza della gravidanza 
sulla malaria può cosi essere enunciata: la gravidanza modifica la forma degli 
accessi febbrili? Si può avere ora il tipo terzano, ora il tipo quotidiano inter¬ 
mittente ed anche il tipo quartanario doppio. Secondo Chiarleoni (a) il tipo 
terzano ed il tipo quotidiano si osservano quasi colla stessa frequenza. Tal¬ 
volta l’intermittenza non è completa. Mendel (è) sostiene che le forme larvate 
di intermittente siano in gravidanza molto frequenti, il che non ci pare; sono 
invece facili le nevralgie e specialmente le cefalee e le odontalgie. Giraud (c) 
avrebbe a sua volta constatato emorragie, cefalalgie, neuralgie e palpitazioni 
a carattere intermittente che egli giudica come forme malariche larvate. 
Furono anche descritte neurosi cardiache perniciose dal Burdel (d) che vide 
due donne quasi a termine di gravidanza venir colpite da dispnea intensis¬ 
sima con fenomeni di soffocazione, polso piccolissimo ed impulso cardiaco 
ridotto quasi ad un fremito; una di queste donne moriva e l’altra potè guarire 
in seguito alla cura energica col chinino. In uno degli anni scorsi abbiamo 
avuto in Clinica un caso di perniciosa finito colla morte in cui si dovette 
procedere al parto forzato; 5) Quale è l'influenza del parto sulla malaria? 
— A detta di Bitte il parto farebbe cessare gli accessi periodici di febbre 
di malaria e Spiegelberg ammette a sua volta una remissione nelle forme 
acute malariche: all’opposto Gòth, Dupuy, Bonfils non accettano questi modi 
di vedere. Dal canto nostro pensiamo che il parto costituendo uno strapazzo, 
un vero traumatismo, debba avere influenza sfavorevole sulla malaria sia poi 
essa allo stato acuto oppure allo stato di latenza, ma la questione della influenza 
del parto sull’andamento della malaria si confonde con quella che prende in 
considerazione i rapporti del puerperio colla malaria stessa. Difatti gli effetti 
del parto si estrinsecano per lo più soltanto durante il puerperio, e durante 
il puerperio non è diffìcile osservare esacerbazioni della malaria latente. Uno 
di noi (Cuzzi) ha cercato di mettere in evidenza questo punto interessante e 
queste vedute furono confermate da molti altri lavori successivi. 

Ed ora veniamo a considerare un’altra faccia del problema. 

3° La malaria ha uri influenza sul decorso della gravidanza? — La tem¬ 
peratura elevata, le gravi congestioni viscerali consecutive e l’anemia possono 
indurre l’aborto ed il parto prematuro. Anzi, pare che l’aborto si osservi di 
preferenza nelle forme acute febbrili, mentre il parto prematuro si osserve¬ 
rebbe con maggior frequenza nei casi in cui esiste cachessia palustre. L’aborto 
può tener dietro anche ad un solo attacco di febbre intermittente, ma per 
regola è preceduto da diversi accessi febbrili ; l’intensità, la durata e la fre¬ 
quente ripetizione degli accessi avrebbero nella produzione di questo accidente 
una grande importanza. Radunando le statistiche di Gòth, di Bompiani, di 
Bonfils, di Negri e di Chiarleoni si trova che su 172 gravide malariche, 133 


( а ) Chiarleoni, Malaria e funzioni della riproduzione, ecc. ; Lettura sulla Medicina. Vallardi, 
Milano, pag. 190. 

(б) Mendel, loc. citato. 

(r) Giraud, De la fièvre interni, pendant la grossesse; Thèse de Montpellier, 1852. 

(d) Burdel, Annales de Gynecol ., loc. citato. 
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partorirono prematuramente dal 7° al 9° mese (48 °/ 0 ): l’aborto invece sarebbe 
molto meno frequente, perchè radunando i casi di Goth, Bompiani e Chiar- 
leom su 211 gravide si conterebbero 22 aborti (10%). Giova però notare 
che la proporzione probabilissimamente è maggiore, giacché molte donne 
abortiscono a casa o nei comparti comuni di medicina degli ospedali, e così 
sfuggono ai calcoli fatti nelle Maternità per cercarne la frequenza. Le malariche 
che si sgravano a termine sono per lo più quelle colpite da forme leggere od 
anche da forme gravi combattute prontamente e con efficacia dal chinino. 

4° 11 feto può essere colpito da malaria? — Recenti osservazioni farebbero 
credere che la malaria possa trasmettersi dalla madre al feto. Si videro 
difatti venir espulsi feti morti con milza grossa e non sifilitica. Ma non tutti 
i feti espulsi morti ripetono la causa del decesso dalla malattia: molto più 
di sovente la morte è prodotta dalla elevata temperatura materna, dalla grave 
anemia della gravida, e, secondo Bonfils, anche dal distacco di placenta 
durante il brivido. Il numero dei feti che vengono alla luce morti è difatti 
troppo considerevole per ritenere che unica causa ne sia l’elemento infettivo. 
Negri su 34 parti di donne malariche incontrò due feti macerati, Chiarleoni 
fra 54 feti partoriti da 53 malariche ne vide 12 pure in istato di macerazione, 
una proporzione quindi di morti macerati del 20 %. — Alcuni dei sopraccen¬ 
nati fattori ci spiegava il reperto di Gòth e di Dupuy, che videro i bambini 
a termine e sani, nati da donne malariche, con un peso di circa 300 grammi 
inferiore alla norma. 

5° Dobbiamo infine prendere in considerazione la cura della malaria in 
gravidanza. Non preoccupandoci dell’idea di Monteverde, noi potremo in gra¬ 
vidanza dare il chinino per combattere la malaria, perchè è stato largamente 
dimostrato che questo rimedio a dosi terapeutiche non ha proprietà abortive. 
Un’altra questione riflette l’allattamento in rapporto colla possibilità del pas¬ 
saggio del chinino nel latte. Nei casi di malaria non grave l’allattamento può 
essere permesso e per evitare danni al bambino si dia il rimedio alla nutrice 
durante il pasto, che così l’assorbimento ne è meno rapido, e spremasi il 
latte secreto nelle prime tre ore dopo la somministrazione del rimedio. Il 
Rouvier (a) studiando i rapporti fra malaria ed allattamento fa notare che 
una balia affetta da malaria non trasmette la malattia al poppante, ma spesso 
determina in esso l’insorgenza di disturbi gastro-enterici, da ciò la convenienza 
in certi casi di cambiare la nutrice. Anche il bambino può ammalare di 
malaria indipendentemente dalla balia, ed allora la malattia è spesso scam¬ 
biata con crampi o gastro-enterite; in questi casi la cura potrà farsi colle 
iniezioni ipodermiche di chinino (A. Guzzi e G. Resinelli)]. 

Diagnosi. — La diagnosi di malaria il più sovente è estremamente facile, 
e s’impone tanto al malato quanto al medico. 

Gli accessi di febbre ad esasperazione mattutina, sopravvenienti periodica¬ 
mente in persona che abiti o abbia abitato in un paese malarico, fanno imme¬ 
diatamente riconoscere la natura della malattia. 

La stagione, nella quale si verifica la malattia, indica se le febbri sono di 
recidiva o di prima invasione. In Algeria, per esempio, le febbri di prima inva¬ 
sione non si osservano che durante la stagione calda, durante il periodo endemo- 


(a) Rouvier, Rapporto fra malaria ed allattamento; Archives de Tocol., maggio 1889. 
27. — Tr. Med. — Mulatti* infettive , I, p. 2\ 
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epidemico, come lo si chiama in Algeria; le febbri di recidiva per contro si 
verificano durante i mesi d’inverno (Laveran). 

[A Roma le febbri d’invasione si osservano nella stagione estivo-autunnale; 
nel resto dell’anno si ha per lo più a fare sempre con febbri recidive. In Lom¬ 
bardia e Piemonte la malaria non è in genere mai molto grave, e si notano 
le solite forme quotidiane, terzane, quartane, a lungo intervallo, che sono di 
prima invasione all’epoca della mondatura dei risi, e recidive per lo più nel- 
l’inverno e primavera (S.)]. , 

Convien notare che la malaria può sempre manifestarsi anche al di fuori 
dei focolai endemici. Abbiamo già detto che dei casi di febbre intermittente 
si sono verificati a Parigi, in seguito all’elevazione delle fortificazioni ed allo 
scavo del canale dell’Ourcq. Recentemente il signor Gomby comunicava alla 
Società medica degli Ospedali, il caso di un ragazzo che aveva contratto la 
febbre intermittente nelle vicinanze del canale Saint-Martin. 

Tre altri importanti elementi possono servire alla diagnosi della malaria : 
1° L’ipertrofìa della milza; 2° l’efficacia del solfato di chinino, che già a Torti 
aveva fatto riconoscere 1’esistenza delle cosidette febbri a chinina; 3° la pre¬ 
senza degli ematozoarii. La presenza degli elementi parassitarti nel sangue 
oggidì può esser considerata come il miglior criterio per la diagnosi della ma¬ 
laria, ma d’altra parte questa ricerca è spesso delicata e diffìcile (Laveran) (a). 

Le difficoltà della diagnosi variano secondochè il tipo della malattia è inter¬ 
mittente, continuo, pernicioso, locale. 

La febbre intermittente malarica, così caratteristica per la periodicità del suo 
ciclo, può esser tuttavia confusa colle febbri intermittenti sintomatiche della 
pioemia, della tubercolosi, degli ascessi biliari del fegato o di suppurazioni renali. 

[Nell’angina, nella criptopiosetticemia, in tutte le febbri eruttive si possono 
avere febbri che simulano la febbre malarica, in queste ultime specialmente 
quando l’esantema manca o è troppo scarso. Anche certe febbri da autoin¬ 
tossicazione (la febbre gastrica dei nostri vecchi) possono simulare l’accesso 
malarico (S.)]. 

In tutte queste febbri, il solfato di chinino quasi non agisce: gli accessi 
generalmente sopravvengono la sera e non al mattino. 

La febbre intermittente epatica, che si può osservare in seguito ad una 
ostruzione duratura o persistente del canal coledoco, fu accuratamente stu¬ 
diata da Gharcot. L’accesso scoppia ad un tratto, manifestandosi con un bri¬ 
vido; i tre stadii si svolgono precisamente come se si trattasse di un accesso 
di febbre intermittente legittima. Spesso i periodi apiretici sono nettamente 
limitati, e le ricomparse degli accessi sono in generale abbastanza regolari per 
simulare i tipi della febbre malarica quotidiana, terzana e quartana. 

Ma questa febbre intermittente epatica frequentemente si accompagna ad 
itterizia od a coliche epatiche. P. Regnard ha dimostrato esservi, durante l’ac¬ 
cesso, una diminuzione nel quantitativo di urea, contrariamente a ciò che 
avviene durante l’accesso di vera febbre malarica. Più frequentemente accade 
che la febbre legittima sia in certo modo cronica: essa, per esempio, può durare 
2 o 3 mesi, con intervalli di 8, 10, 15 giorni, durante i quali mancano gli 
accessi. Nel caso pubblicato da Regnard, si contarono sino a 31 accesso. È pos¬ 
sibile anche un esito favorevole, ma è molto più frequente l’esito letale. 


(a) [Come bene osserva Baccelli, se la presenza degli ematozoarii nel sangue ci può senz altro 
servire per far diagnosi di malaria, non così è della loro assenza, la quale non è sufficiente per far¬ 
cela escludere (S.)]. 
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Nei paesi caldi e malarici, possiamo trovarci nel caso di dover fare una 
diagnosi differenziale fra la malaria e l’epatite suppurativa. In qualche caso, 
il tumore formato dall’ascesso e palpabile può permettere di fare la diagnosi. 
Spesso si sono notate delle dissenterie pregresse. Talora è necessario l’esame 
del sangue. 

La febbre cosidetta uro-settica può presentare dei sintomi simili a quelli 
della febbre epatica, consecutivamente ad alterazioni uretrali, vescicali o renali. 

Fra la febbre gastrica o remittente palustre e la febbre remittente detta 
climatica, spesso è difficile la diagnosi. Anche qui sono ancora la tumefazione 
della milza, l’azione del solfato di chinino, l’endemicità della febbre, la coesi¬ 
stenza di accessi intermittenti che aiutano a riconoscere l’origine palustre della 
febbre gastrica, [ma principalmente il reperto del sangue (S.)]. 

Una delle diagnosi più difficili a farsi è quella fra la febbre continua palustre 
a forma tifoide, e la vera febbre tifoide. L’analogia è così grande che, come già 
avemmo occasione di vedere, per lungo tempo le due malattie furono confuse. 

La continua palustre non si osserva che nei mesi più caldi e nelle per¬ 
sone che abbiano abitato dei paesi malarici. I sintomi addominali vi sono meno 
spiccati che nella vera febbre tifoide; la ottusità splenica è più estesa; la curva 
della temperatura è meno regolare, con remittenze vespertine relativamente 
frequenti; la defervescenza è brusca e critica. Le macchie di roseola non ven¬ 
nero mai osservate da Laveran nella febbre continua palustre. Inoltre il solfato 
di chinino, dato alla dose di 1,30 gr. a 2 gr., ci può metter sulla strada della 
diagnosi, poiché, quando si tratti di una febbre continua, palustre, porta alla 
defervescenza della febbre in 2 o 3 giorni. L’esame microbiologico del sangue, 
che ci dimostri la presenza di qualche ematozoario, conferma immediatamente 
la diagnosi di malaria. 

Non si confonderanno colla febbre gialla le febbri biliari malariche. I pre¬ 
cedenti dell’ammalato, la costituzione epidemica, l’esame della milza, la som¬ 
ministrazione del solfato di chinino, sono altrettanti mezzi di diagnosi. 

Anche nelle forme larvate , l’azione del solfato di chinino, è, si può dire, la 
chiave della diagnosi. La regolarità degli accessi non basta a far riconoscere 
le nevralgie d’origine malarica, poiché le nevralgie a frigore possono talora 
rivestire la forma intermittente. 

Nei paesi in cui la malaria è grave, convien sempre pensare alle forme 
perniciose, quando sopravvengono i sintomi che le caratterizzano, e quando 
sono state precedute da accessi intermittenti. Dalla rapidità della diagnosi, e 
dalla somministrazione immediata del solfato di chinino dipende la salute del 
paziente. Non bisogna dimenticare che nei paesi caldi vi ha una grande ten¬ 
denza a mettere in conto di accessi perniciosi, tutti quei fenomeni gravi dei 
quali la causa ci sfugge (Laveran). Bisogna saper distinguere l’accesso perni¬ 
cioso dall’insolazione, dall’alcoolismo, dalla meningite, dalla colerina, dalla 
dissenteria, dall’uremia a forma convulsiva o comatosa. In quest’ultimo caso, 
la ricerca dell’albumina nelle urine ci dà in mano la diagnosi fatta. 

La cachessia palustre dev’esser differenziata dall 'anemia semplice dei paesi 
caldi , il decorso della quale è lentissimo, e la cui evoluzione si compie senza 
ingrossamento della milza [almeno senza l’ingrossamento della milza così 
notevole che si ha nella malaria, essendo noto che l’anemia per sé può essere 
causa di aumento di volume della milza (Bizzozero) (S.)]. 

La leucemia splenica deve egualmente essere differenziata. L’esame istologico, 
in quest’ultima affezione, fa vedere nel sangue un numero stragrande di 
leucociti, [e mancanza di ematozoarii nei globuli rossi (S.)]. 
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Prognosi. — Quanto più è spiccato il tipo intermittente, tanto più la pro¬ 
gnosi è favorevole; poiché in generale la febbre intermittente non è quasi mai 
mortale. 

La cachessia, la continuità della febbre, e lo stato pernicioso, sono i tre 
grandi fattori della gravità della malaria. 

Ad onta del solfato di chinino, i fenomeni perniciosi sono ancora mortali 
nel rapporto di 1 volta sopra 2 o 4.- 

La mortalità per cachessia palustre è ancora più elevata di quella dovuta 
ai fenomeni perniciosi; del resto la prognosi dipende anche in parte dalla 
possibilità per l’ammalato di abbandonare la regione insalubre. 

Profilassi. — Possiamo dire che la malaria vi ha una profilassi pubblica, 
ed una profilassi individuale. 

La profilassi pubblica consiste nell’essiccamento del suolo, e nell’elevazione 
della falda acquea nei paesi di malaria. Nello stesso modo è da evitarsi la 
formazione di quei bassi-fondi che alternativamente rimangono coperti od allo 
scoperto. [Un buon sistema di canalizzazione, qualunque sia il metodo adottato, 
purché lasci libero lo scolo alle acque stagnanti, e la coltivazione del suolo, 
attenuano o fanno scomparire la malaria. Così avvenne in Lombardia, così si 
faceva anticamente nella Campagna romana, nella Magna Grecia, ecc. (S.)]. I 
lavori di dissodamento degli stagni e delle paludi non vanno fatti durante la 
stagione endemo-epidemica. Questi lavori, nei paesi caldi, debbono, per quanto è 
possibile, essere affidati ad indigeni o a dei negri, i quali godono di una certa 
immunità per la malaria. La coltivazione del terreno, nei paesi malarici, è 
uno dei migliori mezzi di risanamento, come già dicemmo nel capitolo del¬ 
l’eziologia. Pochi anni fa, vennero da alcuni consigliate le piantagioni di euca- 
lyptus globulus per essiccare i terreni troppo umidi; ma sia nella Campagna 
romana, che nell’Algeria e nell’Australia, i risultati non corrisposero alle spe¬ 
ranze che si erano concepite riguardo all’azione antimalarica di queste pianta¬ 
gioni. Tuttavia Laveran cita dei fatti in favore della buona azione degli eucalyptus. 

La profilassi individuale consiste a fuggire la pianura per la montagna, 
durante il periodo epidemico. 

“ Le abitazioni debbono sempre esser costruite in siti elevati, mai nei bassi 
fondi, nò in una pianura umida il cui drenaggio sia deficiente „. 

“ L’altezza che basta a preservare dalla malaria non è del resto molto consi¬ 
derevole „. 

* In una stessa città, si trovano spesso dei quartieri molto sani accanto a 
quartieri notoriamente insalubri; le parti più elevate di una città, le vie più 
centrali, le più abitate dànno il maximum di preservazione. — Per contro sono 
da abbandonarsi le abitazioni situate nelle parti basse, sulle rive fangose dei 
corsi d’acqua, e quelle che sono isolate nella campagna, principalmente poi 
se esiste in prossimità di esse qualche palude o qualche territorio irrigalo „ 
(Laveran). 

Bisogna poi soprattutto evitare le campagne contaminate, come fanno i 
Romani, i quali non escono mai dalla città durante il periodo pericoloso. 

Un viaggiatore, che disponga del suo tempo, deve percorrere le regioni 
malariche dell’Italia e dell’Algeria durante i sei mesi di dicembre, gennaio, 
febbraio, marzo, aprile, maggio. In quest’epoca non dobbiamo preoccuparci 
della malaria. 

Soprattutto bisogna evitare di fermarsi in un sito sospetto dopo il tramon¬ 
tare del sole. Non bisognerà assolutamente mai coricarsi sul terreno; e sarà 
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bene anche dormire in una camera situata nei piani superiori, ed evitare di 
passar la notte colle finestre aperte. 

Gonvien guardarsi dagli eccessi d’ogni genere, specialmente dai disordini 
nel regime e dalle fatiche esagerate. Sara utile non bere che acqua bollita, 

poiché l’acqua potabile sembra poter servire di veicolo ai parassiti della 
malaria (a). 

Venne preconizzato l’uso preventivo del chinino, dell’arsenico, della genziana 
o della stricnina, [della tintura e degli estratti di Eucalyptus, dei benzoati e 
salicilati alcalini (S.)J. La questione della profilassi della malaria col chinino è 
°oo*dì all ordine del giorno. Secondo Lind, il chinino venne largamente esperi- 
mentato come agente preventivo contro la malaria nell’ esercito delle Indie, 
e l’uso preventivo del chinino è una pratica molto generalizzata in tutti gli 
eserciti delle colonie inglesi. 

Gli eserciti americani, durante la guerra di Secessione, fecero uso di questo 
medicamento collo stesso scopo, e, giusta numerosi documenti ufficiali, l’espe¬ 
rienza sembra esser stata concludente e decisiva. 

Osservazioni isolate, fatte a bordo di navi in viaggio, nei punti più malsani 
del globo, dimostrarono chiaramente i buoni effetti che si possono ricavare 
dall applicazione metodica del chinino come mezzo preventivo. 

Noi non sapremmo tar meglio che citare a questo riguardo le osservazioni di 
Graeser (1), il quale, a bordo d’una nave mercantile, visitò in diverse riprese le 
Indie Neerlandesi, e specialmente Tandjouk Priok, porto in cui la malaria regna 
con tale intensità che Graeser vide un vapore inglese forzatamente ancorato, 
perchè tutto il suo equipaggio era ricoverato all’ospedale. Le osservazioni di 
Graeser si riferiscono al personale di due navi, durante 5 traversate, e durante il 
soggiorno a Priok. La sera stessa dell’arrivo nel porto si somministrava a ciascun 
uomo un grammo di solfato di chinino nel Ginepro: la stessa dose veniva 
ripetuta nell’8°, 12°, 16° giorno, mentre invece nel 10° e nel 14° giorno non 
se ne somministrava che mezzo grammo. I risultati furono sempre soddisfa¬ 
centi. Il chinino scemava non solo il numero, ma anche la gravità degli accessi. 
Nell’ultimo viaggio, non vi fu un solo caso di febbre nell’equipaggio, durante 
la traversata di ritorno. Solo due ufficiali, che si erano sottratti alla misura 
generale, presentarono dei gravi accessi di febbre. 

Nella nostra colonia algerina l’uso preventivo del chinino non venne mai intro¬ 
dotto in modo generale. Lo si adoperò in certi siti molto infestati dalla malaria, 
e dopo il 1884. specialmente a Ouargla, situato nell’estremo sud. In una recente 
Memoria, il medico aiutante maggiore Lanel (2) rende conto delle osservazioni 
da lui fatte nel 1888. Consigliato dal medico ispettore Widal, egli sommini¬ 
strava il chinino in 2 dosi, di 4 pillole per settimana (da gr. 0,40 a gr. 0,30 per 
volta). Seguendo questa pratica il numero dei febbricitanti da lui curati fu 


[a) [Senise (li Congresso di Medicina interna in Roma, 1889, pag. 127) riferisce un’epidemia 
di febbri simili alle malariche in un paese di collina fino ad allora immune da malaria, verifica- 
tasi in seguito a rottura del tubo dell’acqua potabile, per cui gli abitanti dovettero provvedersi 
d’acqua delle pianure vicine: egli opina che qui si trattasse di vera malaria portata nell’orga¬ 
nismo per l’acqua. Vi erano sintomi gastro-enterici, vomito e diarrea, ma sempre con febbre, che 
scomparivano col chinino, e colpivano di preferenza signore e bambini che non potevano aver 
contratto altrove l’infezione palustre. È però a notare ciie nei casi osservati mancava il tumore 
di milza, e non fu fatto l’esame del sangue, per cui resta il dubbio non si trattasse di un’intos¬ 
sicazione d’origine gastro-intestinale (S.)]. 

(1) Berline)- klin. Woch ., 1888, n.42, p. 485, e 1889, n. 53, p. 1065. • 

(2) Lanel, Archives de Méd. et de Pharrn. mìlite 1890, p. 464. 
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due volte minore, quantunque, durante un periodo delle sue osservazioni, la 
media dei casi fosse stata più elevata che negli anni precedenti. 

Si può dire in generale che il chinino è stato spesso somministrato a dosi 
troppo deboli (gr. 0,10, 0,15) per poter dare buoni effetti profilattici. Bisogne¬ 
rebbe raggiungere almeno le dosi di 25 o 30 centigr., ma queste dosi, oltreché 
esser costose, sono anche, in generale mal sopportate. 

Quantunque la formula per la somministrazione del chinino, a scopo pre¬ 
ventivo, non sia ancora definitivamente stabilita, tuttavia convien riconoscere 
ciò che dice Longuet (1) in una recentissima ed accurata pubblicazione: “ il 
valore profilattico del chinino è basato oggidì sopra un insieme di fatti abbastanza 
numerosi e precisi. Qualche voce dissidente può contrastarne l’utilità: nessuna 
testimonianza gli attribuisce un pericolo o qualche inconveniente reale „. 

L’acido arsenioso venne sperimentato in Italia come preventivo, ma i risultati 
ottenuti sono tutt’altro che decisivi: il chinino pare preferibile. 


Cura. — Le ricerche di Metchnikoff sul fagocitismo nelle malattie infettive 
in generale, e quelle di Golgi, di Laverai! sul fagocitismo nella malaria in 
particolare, dimostrano che l’organismo umano, invaso dagli ematozoi del 
paludismo, lotta spesso con vantaggio contro i parassiti, senza l’intervento 
d’alcun medicamento specifico. La lotta è tanto piu fàcile per quegli orga¬ 
nismi che si trovano nelle migliori condizioni generali : così gli ammalati ane¬ 
mici, spossati, mal nutriti presentano incessanti recidive di febbre. Invece 
mediante un buon regime ed il riposo l’anemia diminuisce, le ricadute diven¬ 
tano meno frequenti, e si può ottenere la guarigione. 

Tutti i tonici, e principalmente il vino , il caffè e l 'acido arsenico , trovano 
dunque la loro indicazione nella malaria. L’arsenico dev’esser dato a piccole 
e non ad alte dosi, come faceva Boudin, poiché esso provoca fàcilmente dei 
disturbi gastrici che possono determinare delle recidive di febbre. 

L 'idroterapia può dar buoni risultati come medicamento tonico. Conviene 
incominciare con doccie brevi e tiepide prima d’arrivare alle doccie fredde, 
e non fare immediatamente le doccie alla milza. 

Nelle febbri gravi la cura tonica non basta, e bisogna ricorrere al chinino. 

È con ragione che da lungo tempo le febbri malariche furono chiamate 
febbri a chinina. Il chinino infatti ne è il rimedio per eccellenza. 

I sali di chinino agiscono sulla malaria uccidendone i parassiti che esistono 
nel sangue. Ecco quanto dice Laveran a questo proposito : 

“ I sali di chinino evidentemente guariscono le febbri malariche uccidendo 
i parassiti esistenti nel sangue. Si sa da lungo tempo che basta aggiungere 
ad un liquido, contenente in grande quantità degli infusori, un po’ di chinino, 
per veder scomparire tutti gli infusori: al contrario le alghe ed i funghi si 
sviluppano in generale molto bene nelle soluzioni dei sali di chinino, il qual 
fatto non aveva però finora impedito a tutti gli autori di ritenere come causa 
della malaria l’esistenza di germi di natura vegetale. Noi abbiamo veduto 
come i parassiti, che si incontrano nel sangue degli individui affetti da malaria, 
appartengano al regno animale, il che ci permette di comprendere l’efficacia 
dei sali di chinino. Gli elementi parassitarli del sangue, più sopra descritti, 
scompaiono rapidamente sotto l’azione di questo farmaco: del resto si può 
anche direttamente constatare l’azione dei sali di chinino sui parassiti, inocu- 


(1) A. Longuet, La prcfphylaxie de la fièvre intermittente par la quinine! Semai ne mèdi cale, 
1891, pag. 7. 
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landò una goccia di sangue che racchiude gli elementi parassitarii con una 
goccia di una soluzione attenuata di solfato di chinino : i movimenti dei gra¬ 
nuli pigmentali e dei filamenti mobili rapidamente scompaiono, e non si 
osservano più che forme cadaveriche degli elementi parassitarii. 

“ Perchè, nonostante l’uso del solfato di chinino, le recidive di febbre inter¬ 
mittente sono così comuni ? Con tutta probabilità il solfato di chinino che 
uccide rapidamente i microscopici animali giunti allo stato adulto, agisce 
molto meno efficacemente sui germi incistidati di questi parassiti 

Il modo di somministrare il chinino varia secondochè si deve curare una 
febbre intermittente semplice, una febbre continua, una febbre perniciosa, o 
la cachessia palustre. 

Nella febbre intermittente semplice il solfato di chinino deve prescriversi 
alla dose di 60 od 80 centigr. per la durata di G od 8 giorni. Se si vuol ado¬ 
perare la corteccia di china-china invece del chinino, si daranno 8 gr. di cor¬ 
teccia gialla nel caffè nero. 

Contro le febbri malariche continue si dànno 60 od 80 centigr. di chinino, 
mattina e sera, sinché cessi la febbre, e si continua poi ancora per qualche 
giorno la somministrazione della stessa dose. Se la chinina dà un po’ di diarrea, 
si possono associare alla dose 2 o 3 goccie di laudano. 

Nelle febbri perniciose bisogna andare sino ad 1 gr. e mezzo o 2 gr. Questa 
dose è talora sufficiente, purché sia somministrata a tempo. 

Quando dopo 7 od 8 giorni di cura col chinino, la febbre non è spenta, 
nè diminuita, basta in molti casi sospendere il medicamento, per vedere a 
cessare immediatamente gli accessi febbrili. 

La cura col chinino deve essere continuata, anche quando la febbre è ces¬ 
sata, ancora per 2 o 3 mesi, somministrando il medicamento per serie di 4 o 
5 giorni, e lasciando successivamente 2, 3, 4 giorni ed anche 8 giorni d’inter¬ 
vallo fra queste serie. 

Si raccomanda generalmente di dare il chinino durante il periodo di api¬ 
ressia, lontano più che è possibile dall’accesso. Laveran al contrario afferma 
che è conveniente somministrare il rimedio in principio degli accessi, perchè 
è in questo momento che i parassiti circolano in maggior numero nel sangue. 
In ogni caso il chinino dev’esser dato durante Vaccesso pernicioso, ed in queste 
condizioni esso non dà mai luogo ad inconvenienti. 

Bouchard prescrive il chinino in fine dell’accesso intermittente: secondo 
tale autore è questo il miglior modo per agire sul prossimo accesso. 

Treille (1) ha recentemente proposto un nuovo modo di somministrazione 
del chinino. Secondo Treille, un primo accesso di febbre intermittente, trattato 
col chinino, recidiva sempre, con esattezza matematica, dopo lo stesso tempo, 
qualunque sia il tipo della febbre. Sia l’accesso primitivamente quotidiano o 
avvenga ogni due (terzana) od anche ogni tre giorni (quartana), secondo Treille, 
90 o 95 volte su 100 ed anche più, la recidiva si verificherà al 6° giorno dopo 
il primo accesso, sul quale si è agito col soltato di chinino. Lgli somministra 
il rimedio solo durante i giorni di recidiva probabile, cioè ogni 6 giorni. Par¬ 
tendo, per es., dal principio di un mese di 31 giorni, i giorni nei quali bisogna 
dare il rimedio sono il 1°, il 7, il 13, il 19, il 25 ed il 31. lreille continua 
la cura per 1 mese e V 9 o 2 mesi. 


(1) A. Treille, Loi et traitement préventil des rechutes daus les lièvres intermittentes {Acad. 
des Sciences , 19 maggio 1890J. 
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[Ecco le conclusioni a cui venne Baccelli circa l’ora più opportuna per 
somministrare il chinino: y 

1° Il chinino anche a dose di un grammo non vale ad abortire l’accesso 
febbrile, se somministrato nell’inizio, od anche tre ore prima; 

2° Il chinino dato nell’acme non vale ad accelerare la crisi; 

S 11 chinino dato nel declinare dell’accesso o ad accesso estinto pre¬ 
viene l’accesso successivo o del tutto, o riducendolo molto per l’intensità; 

4° Nelle forme subcontinue, in genere più restìe, trovammo utile som¬ 
ministrarlo negli abbassamenti di temperatura, verificandosi in poco tempo 
per lo più la trasformazione della subcontinua in intermittente con accessi 
decrescenti e spesso anche con una rapida crisi „ (S.)]. 

Secondo Laveran bastano due o tre dosi di chinino per vincere una febbre 
intermittente ordinaria, ma la febbre ricompare spesso dopo 7 od 8 giorni. 
Dopo aver vinto una prima volta la febbre, bisogna adunque riprendere la 
cura 6 o 7 giorni dopo il primo accesso. Così, non basta far cessare la febbre 
con due o tre dosi di chinino, come troppo spesso si è soliti a fare, e aspet¬ 
tare poi che avvenga la ricaduta per ripigliare la cura: bisogna, per preve¬ 
nire questa recidiva, ricorrere ai trattamenti successivi, senza i quali non si 
giunge chea sopprimere qualche accesso: i parassiti, arrestati un istante nel 

loro sviluppo, dice Laveran, ripullulano ben presto e allora si deve ricominciare 
da capo. 

Il tipo della febbre non sembra che debba sensibilmente modificare la for¬ 
mula della cura (Laveran). 

I sali di chinino possono essere somministrati in soluzione o sotto forma 
di pillole, di clistere o d’iniezioni sottocutanee. 

La soluzione di solfato di chinino si fa nell’acqua acidulata, pura od addi¬ 
zionata di caffè nero. 

Se la soluzione si prende con difficoltà, si prescrivono delle pillole di 10 o 
di 20 centigr. o meglio ancora delle polverine di 25, 50 centigr o di 1 gr. 

Negli accessi perniciosi bisogna essere certi che avvenga un rapido assor¬ 
bimento. Potendo il rimedio somministrato per via orale venir vomitato, è utile 
tentare la via rettale, ma anche i clisteri possono essere respinti, prima di essere 
stati completamente assorbiti, ed allora la miglior via a tenersi, in tali con¬ 
dizioni, è quella delle iniezioni sottocutanee. 

II cloridrati, il bromidrato ed il solfovinato di chinino sono i sali che 
furono preconizzati per le iniezioni ipodermiche. Il solfovinato è estremamente 
solubile e si discioglie in 2 volte il suo volume di acqua, senza alcuna aggiunta. 

Il bromidrato è poco solubile, poiché richiede 60 volte il suo volume d’acqua 
per disciogliersi, ma aggiungendo all’acqua un po’ d’alcool si ottiene facil¬ 
mente una soluzione ad V 10 di questo sale. 

I liquidi d’iniezione devono essere preparati secondo le formule seguenti: 

Pel solfovinato: 1 parte del sale per 4 parti d’acqua. 

Per il bromidrato si può usare la formula di Gubler: 


P. Acqua distillata.gr. 18 

Alcool.» 4 

Bromidrato di chinino.» 2 


Per il solfato di chinino, sale il 'cui uso è molto esteso, e che è necessario 
saper adoperare anche per via ipodermica, convien ricorrere alla formula di 
Vinson: 
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P. Solfato di chinino. gr j 

Acqua distillata. * » 10 

Acqua di Rabel. > ^ 

oppure: 

Acido tartarico.centigr. 50 

Il solfo vi nato ed il bromicìrato di chinino per iniezioni dànno luogo spesso a 
fenomeni locali. D’altra parte il bromidrato, come il lattato di chinino proposto 
da Vigier, non ha per se stesso, come già dicemmo, una suflìciente solubilità. 

Il cloridrato di chinino, dice Laveran, a motivo della sua solubilità, è il 
miglior sale di chinino che si possa impiegare per le iniezioni ipodermiche. 
E a questo sale che convien dare la preferenza. 

De Beurmann e Villejean raccomandano per le iniezioni la seguente 
soluzione: 


P. Bicloridrato di chinino 
Acqua distillata . . 


gr. 5 

q. b. per far 10 cc. 


Un centimetro cubico di questa soluzione corrisponde esattamente a 50 
centigr. di bicloridrato. 

Kobner ha preconizzato la forinola seguente (Bulletin général de Thérap 
1890, pag. 506): 

P. Cloridrato di chinino 
Glicerina pura. . . 

Acqua distillata . . 

Si prepari senz’acido, e si inietti la soluzione tiepida. 

Benché Maillot, nelle febbri perniciose, e Monneret in casi di nevralgia 
ribelle, abbiano prescritto sino ad 8 o 9 gr. di solfato di chinino al giorno, 
conviene notare che certe persone presentano delle vere idiosincrasie per il 
chinino, e che una leggiera dose del rimedio può in certi casi determinare 
degli inconvenienti gravi. Quindi, negli accessi più gravi di perniciosa, Laveran 
non ha mai oltrepassata la dose di 3 gr. di solfato di chinino per giorno; 
nelle forme ordinarie, le dosi di 1 gr., 80 centigrammi, od anche 60 centi- 
grammi di cloridrato di chinino sono, secondo quest’autore, sufficienti (a). 

Quando si fanno iniezioni, l’ago della siringa dev’essere introdotto profon¬ 
damente nelle regioni ricche in tessuto cellulare sottocutaneo, in corrispon¬ 
denza degli arti e non del tronco. [Il luogo di predilezione per le iniezioni 
sottocutanee è la regione glutea, specialmente dietro il gran trocantere (S.)]. 

La soluzione dev’essere molto chiara, e non tener in sospensione nè cri¬ 
stalli, nè spore. 

L’iniezione è in generale seguita da un dolore assai vivo, quindi si forma 
un piccolo nodo d’indurimento in corrispondenza della puntura. Benché il più 
spesso il nodicino si riassorba, si videro tuttavia dei casi nei quali si produsse 
un ascesso od una piccola escara. 


da 50 centigr. ad 1 gr. 
an. gr. 2. 


(a) [Tomaselli di Catania ha osservato dei casi nei quali il chinino avrebbe provocato, anche 
a dosi non molto forti, degli accessi febbrili con emoglobinuria (S.)J. 
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Il professore Dieulafoy ha proposto l’uso dell’acido fenico (Gaz. hébdom ., 
17 ottobre 1884). L’acido fenico per iniezioni sottocutanee può dare dei buoni 
risultati nei malati, nei quali il chinino rimane senza effetto. Dieulafoy fa uso di 
una soluzione di acido fenico al centesimo: ciascuna siringa di Pravaz con¬ 
tiene adunque in media 2 centigr. d’acido fenico. Si fanno parecchie iniezioni al 
giorno, per modo da iniettare ogni giorno da 8 a 16 centigr. di acido fenico. 

L’anno scorso Baccelli ha proposto le iniezioni intravenose di sali di chi¬ 
nino. Questo metodo sembra inutile, poiché il chinino si diffonde molto rapi¬ 
damente nella circolazione generale per mezzo delle iniezioni sottocutanee (a). 

Il solfato di cinconidina, proposto da qualche medico, ha un’azione molto 
minore del solfato di chinino. Bisogna prescriverlo a dose doppia, il che lo 
rende molto difficile ad usarsi, poiché alla dose di 2 gr. il solfato di cinco¬ 
nidina può già esser tossico. 

Quando le febbri malariche si accompagnano ad uno stato gastrico molto 
pronunciato, bisogna aggiungere al solfato di chinino un emeto-catartico. 

Agli ammalati affetti da febbre algida, insieme col chinino convien prescri¬ 
vere delle frizioni secche od eccitanti, il thè alcoolizzato, gli stimolanti diffusibili, 
l’acetato d’ammoniaca in bevanda, e l’etere per iniezioni sottocutanee (Laveran). 

L’antipirina non diminuisce che l’intensità di qualche sintoma: cefalalgia, 
febbre (Antony, Archives de Méd. milita 1887. t. X, p. 21). 

[La tintura di Eucalyptus, gli estratti di Eucalyptus, la cnicina, la veratrina, 
la stricnina, la santonina, il seme di capsico, il bleu di metilene, il clori- 
drato di fenocolla, l’acido salicilico ed i suoi derivati, la chinolina, la resorcina, 
la cairina, ecc. non diedero affatto risultati attendibili contro la febbre da 
malaria. È volgare in Italia, nei paesi malarici, l’uso della decozione di limone, 
si impiega perciò tutto il frutto compresa la corteccia, che si prende per 
parecchie mattine di seguito a digiuno, e pare talora con vantaggio in alcune 
forme ribelli al chinino. 

Si raccomandarono pure la piperina (0,6 ad 1,0 gr.) o la tintura di pepe, 
20 goccie tre volte al giorno (Mosler) ; il solfato di berberina (0,8 ad 1,0 gr.); 


(a) [Come altri, fra cui Nothnagel, anche qui l'autore evidentemente “ dice cosa che sperimental¬ 
mente non sa nelle febbri perniciose, dove appunto Baccelli consiglia le iniezioni endovenose, 
“ diminuita certamente per ragioni di debolezza di circolo, e soprattutto dell’influenza vasomotoria 
del sistema ganglionico, la potenza d’assorbimento sì del canale digestivo che del tessuto sottocu¬ 
taneo, l’introduzione del rimedio nelle vene rappresenta un mezzo sicuro per portare dentro la massa 
sanguigna in un momento solo tutta la dose necessaria per un’azione efficace e duratura dose che 
Baccelli valuta ad un grammo, dietro le esperienze di Binz e Rossbach, che avrebbero appunto 
visto i microorganismi, e specialmente i protisti, morire in soluzione di chinina di 1 su 5000. 

Baccelli raccomanda che la soluzione di chinino sia perfettamente neutra, allo scopo di impe¬ 
dire l’azione nociva sulle emazie, e vi aggiunge del cloruro di sodio, secondo la formula seguente: 

P. Idroclorato di chinina.grammo uno 

Cloruro sodico.centigrammi sellantacinque 

Acqua distillata.grammi dieci 


Si inietta tutta la dose in una sola volta, essendo riconosciuta utile la chinina solo a questa 
dose, e del resto del tutto innocente. 

Baccelli osservò che nelle prime sei ore dopo la somministrazione del ohic'jo non vi erano 
modificazioni sensibili nè nel numero, nè nella forma, nè nel movimento degli ematozoarii, ma 
dopo 24 ore questi erano tutti scomparsi, senza che si sia potuto sorprendere una fase di regressione 


o di morte. 

Visti i risultati così benefici ottenuti da Baccelli con questo metodo in molte forme gravi di 
perniciosa anche noi non esitiamo a consigliare in casi simili la somministrazione del rimedio per 
la detta via, non essendo la manovra tecnica nè difficile nè pericolosa, purché si eseguisca anti¬ 
setticamente, e si abbia cura di iniettare la soluzione neutra, tepida, priva di aria (S.)]. 
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il solfito di buxina (alcaloide del Buxus sempervirens ), 1,0 ad 1,5, nell’api¬ 
ressia (Mayzalini, Casati); le foglie fresche di lauro nobile, 1 gr. macerato in 
acqua, ed il gelsemium sempervirens ; le iniezioni di pilocarpina (Rokitanski), 
e l’olio di senape (Haberkun), 2-3 goccie al giorno in molta acqua. Nessuno 
di questi rimedii riuscì a sostituire il chinino, come non si riscontrarono utili 
nè l’acido fenico, nè il sai marino, puro, o cotto fino a diventar bruno (Brokes), 
e preso alla dose di un cucchiaio alla sera, come si usa in parecchie contrade, 
nè il solfito di sodio, nè quello di magnesio. Si raccomandarono anche gli alcoolici 
o il cloroformio, dato a goccie nel periodo di freddo, allo scopo di abbreviare 
l’accesso. Così non hanno influenza sulla malaria il jodo, la tintura di jodo 
jodurata, il bromuro di potassio. Sono controindicati nell’accesso malarico i 
bagni freddi, se si eccettuano certe forme di perniciosa con iperpiressia (S.)]. 

Nei casi di malaria inveterata e di cachessia palustre, i preparati di china¬ 
china sono preferibili a quelli di chinino. Si può portare la corteccia peruviana 
sino alla dose di 15 gr. al giorno (Sydenham). Il cangiamento di clima è spesso 
pei cachettici il mezzo più efficace. 

[Contro i tumori di milza cronici da malaria si consigliarono le doccie 
fredde locali (Mosler, Fleury) e la corrente faradica (De Renzi dice di averne 
avuto risultati buoni anche nelle febbri intermittenti), nonché il massaggio: 
non si ha risultato alcuno dalle pennellazioni di jodio, e si devono sconsigliare 
i fonticoli, i setoni ed i vescicanti. 

Sono invece in taluni casi utili le iniezioni parenchimatose di soluzione 
fenicata al 2 "/o o di liquore di Fowler, 1:10 (Mosler), quelle di ergotina, da 
5 a 20 cgr. per volta (Fenogho), di ergotinina (Finna), di stricnina (Jacontini), 
di chinina (Fazio), oppure le semplici acupunture (Feletti). Tutti ottennero 
con questi mezzi una riduzione, più o meno grande del tumore, dovuta in 
alcuni casi all’azione del rimedio sulle fibre muscolari, il più spesso, come 
pare opini Feletti, alla formazione di tessuto cicatriziale raggrinzante. Se 
fatte con precauzione queste iniezioni sono in genere scompagnate da ogni 
pericolo (S.)J. 

[Fino ad ora, adunque, nessun succedaneo è venuto a sostituire la chinina: 
la chinina, sotto forma di solfato o di cloridrato, rimane sempre il principe 
dei farmaci contro l’infezione malarica. Naturalmente, anche riguardo a questo 
rimedio, le nuove scoperte di cui in questi ultimi anni si sono arricchite la 
patologia e la clinica hanno ridata attualità alla questione, già da tempo 
discussa, del modo col quale il medesimo spiega la specifica sua azione sulle 
diverse forme di febbre malarica. Golgi, recentemente, ha pure voluto occu¬ 
parsi di questo argomento mediante osservazioni metodiche sul sangue malaiico. 
In pari tempo, considerando i precetti numerosi ed in parte apparentemente 
contraddittorii suggeriti dai pratici sul modo di somministrazione della chinina, 
egli ebbe pure di mira di verificare se l’uno o l’altro di quei piecetti meliti, 
in modo assoluto, la preferenza, oppure se, forse, ciascuno di essi abbia qualche 
fondamento di razionalità, sicché convenga tenerli tutti in qualche conto. Ricor¬ 
dando come il regolare ritorno degli accessi sia in rapporto col regolare ciclo 
dei parassiti malarici, Golgi ha pure tentato di verificare se la somministra¬ 
zione della chinina, fatta in corrispondenza di certe fasi del ciclo dei parassiti 
valga ad arrestare lo sviluppo di questi, e, così, ad impedire, con qualche 

certezza, il più vicino accesso febbrile. ... 

I risultati delle ricerche su questo indirizzo e con questi intendimenti isti¬ 
tuite, furono dallo stesso Golgi così riassunti: 
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1° La somministrazione della chinina, sia per bocca, che per via ipo¬ 
dermica o per iniezione intravenosa (Baccelli), fatta in condizione di tempo 
per cui il farmaco arrivi a contatto di parassiti malarici quando in essi sieno 
avviate le interne modificazioni che devono metter capo alla segmentazione 
(sporulazione), come non arresta lo sviluppo di detti parassiti, così non vale 
ad impedire il prossimo accesso febbrile. 

Qualora si volesse tradurre questa legge in norme precisanti il numero delle 
ore che la somministrazione della chinina dovrebbe precedere l’accesso, sarebbe 
da osservare che le interne modificazioni, di cui sopra, si svolgono nelle loro 
fasi iniziali prima che le modificazioni medesime si rendano palesi dei carat¬ 
teri esterni del parassita e che, perciò, non è possibile fissare con precisione 
assoluta a qual numero d’ore prima della sporulazione dette iniziali modifi¬ 
cazioni siano in certo grado già in atto. Conseguentemente non è possibile 
indicare con precisione assoluta a qual numero di ore in precedenza della 
sporulazione e del relativo accesso la chinina rimanga in tal modo impotente. 
A 3, 4, 5 ed anche G ore prima dell’accesso, la chinina non agisce sulla colonia 
parassitaria prossima alla maturazione. A G ed anche 8 e persino 10 ore, in 
generale accade altrettanto, ma i risultati non sono meno precisi: il che è in parte 
da riferire a ciò che frequentemente le colonie parassitane non sono sulla 
stessa linea di sviluppo ma presentano qualche differenza d’età (differenza che 
però diffìcilmente va oltre le 2-3 ore), in parte lo stesso fatto è in rapporto 
col più o meno rapido assorbimento del farmaco; 

2° La chinina somministrata in condizioni di tempo per cui essa arrivi 
a contatto dei parassiti allorché essi trovansi nelle fasi di cui sopra, nè ha 
azione sui parassiti nè vale ad impedire il primo accesso febbrile; viceversa 
in condizioni siffatte essa spiega la massima sua azione sulla giovane genera¬ 
zione parassitaria, derivante dalla sporulazione, la quale, se la dose del farmaco 
che trovasi in circolo è sufficiente, viene per tal modo distrutta. In ciò sta il 
fondamento del classico precetto di somministrare la chinina 3-4-5 ore prima 
dell'accesso. Non conviene aumentare questa larghezza di tempo affine di evitare 
la possibilità che la chinina, in parte eliminata dall’organismo, non si trovi 
più in circolazione nella quantità sufficiente per ispiegare la piena sua azione 
sulla intera colonia parassitaria nascente. 11 precetto adunque è ottimo, non 
in quanto implichi la possibilità di impedire il prossimo accesso, ma in quanto 
dà il mezzo più sicuro per colpire, anche con una dose ordinaria di chinina, 
la nuova generazione parassitaria e quindi per impedire gli accessi successivi, 
anzi estinguere la infezione; 

3° Per ragioni che di leggieri si comprendono e soprattutto perchè si 
dà tempo alla nuova generazione parassitaria od a parte di essa, di prendere 
stanza entro i globuli rossi, non può dirsi altrettanto razionale il precetto di 
somministrare la chinina sul finire degli accessi. Per la circostanza ora detta, 
a questo precetto si applica in parte quanto appresso; 

4° La somministrazione della chinina, fatta in modo che essa arrivi nel 
sangue quando i parassiti già si trovano nello stadio di piccole amebe endoglo- 
bulari (nella quartana 1° giorno di apiressia), sebbene spesso valga a disordinare 
od a rendere disuguale lo sviluppo dei parassiti e qualche volta riesca ben anco 
ad impedire o attenuare il prossimo accesso, è il meno sicuro per ottenere 
l’estinzione dell’infezione. Gotesta inefficacia fa pensare che, al momento della 
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segmentazione, la chinina somministrata sia stata in gran parte eliminata 
dall’organismo, sicché in circolazione non ne rimanga quantità sufficiente per 
potere agire efficacemente sulla nuova generazione parassitaria. L’effetto di 
disordine nello sviluppo dei parassiti endoglobulari è in qualche rapporto colle 
dosi del rimedio, verificandosi che tale effetto è più sicuro e più accentuato 
nelle dosi molto forti; però anche dosi siffatte non modificano radicalmente 
il risultato primo della somministrazione della chinina. Insistentemente fatta 
in dosi ragguardevoli durante tutto il periodo di apiressia, fino ad accesso 
imminente, tale somministrazione vale abbastanza di frequente, non soltanto 
ad impedire il primo accesso, ma ben anco ad estinguere l’infezione; 

5° La fase di sviluppo, dopo quella rappresentata dallo stato nascente, 
nella quale i parassiti endoglobulari sono più facilmente influenzati dalla chi¬ 
nina, per cui con maggiore probabilità si può raggiungere l’intento d’impedire 
un accesso in preparazione, è quella nella quale lo sviluppo endoglobulare è 
cosi progredito, che della sostanza del globulo non rimane che un piccolo orlo 
(nella quartana verso la fine del secondo giorno di apiressia) ; però con siffatto 
procedimento è meno sicuro (s’intende data una sola somministrazione di 
chinina in dose terapeutica ordinaria) l’estinzione dell’infezione e corrispon¬ 
dentemente è minore la difesa contro la recidiva; 

6° Come è detto al n. 1, il miglior mezzo per agire sulle nuove gene¬ 
razioni parassitane, è quello di somministrare la chinina poche ore prima 
dell’accesso, e si è visto che in tal modo, se non si impedisce il vicino accesso, 
però con grande frequenza (s’intende nelle classiche forme di terzana e di 
quartana), anche con una sola dose terapeutica ordinaria, si riesce ad estin¬ 
guere l’infezione. 

Dall’insieme delle osservazioni risulta ad ogni modo che il precetto più 
razionale per ottenere con sicurezza l’estinzione dell’infezione è quello di non 
accontentarsi di una sola somministrazione del rimedio, ma di insistere per 
alcuni giorni di seguito. La razionalità di questo precetto apparisce manifesta 
quando si tenga conto del fatto, tante volte rilevato, che lo stadio nel quale i 
parassiti malarici sono più sicuramente colpiti dal farmaco anti-malarico è quello 
del così detto stato nascente : ora, per ottenere che nessuna colonia nuova, 
sia pure rappresentata da pochi parassiti, sfugga all’azione del rimedio, evi¬ 
dentemente è necessario fare in modo che per alcuni giorni di seguito circoli 
nel sangue una sufficiente quantità del rimedio medesimo ; 

7° Quanto alle febbri di vario tipo, legate alla presenza nel sangue delle 
così dette semilune e loro derivazioni (piccole amebe endoglobulari punto o 
scarsamente pigmentate, flagellati, forme globose, ecc.) per ora io non posso 
che rinnovare il precetto di continuare per settimane la quotidiana, non inter¬ 
rotta, somministrazione di mediocri dosi di chinina. 

In conclusione, fra i varii precetti che, per l’uso della chinina, sono diffusi 
fra i clinici, si può adunque ritenere che quello di fare la somministrazione 
poche ore prima dell’accesso apparisce in linea assoluta il più razionale, essendo 
quello che include la maggiore probabilità di ottenere con una sola dose 
l’estinzione della infezione: è però sempre indicata la ripetizione della prescri¬ 
zione. Sarebbe assolutamente irrazionale la somministrazione di una sola dose 
di chinina fatta, secondo altro precetto, o ad accesso finito, od anche più 
innanzi nel periodo di apiressia, perchè, mentre tal modo di usare il rimedio 
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potrebbe avere per effetto (pel disordinamento o per parziale distruzione della 
generazione parassitaria) un’apparenza di guarigione, esporrebbe con grandis¬ 
sima probabilità alla recidiva. Questa massima di somministrazione potrebbe 
ad ogni modo acquistare carattere di razionalità, a condizione di ripetere la 
prescrizione così da assicurare la presenza della chinina nel sangue fino al 
nuovo accesso ed anche più oltre. Il ripetere la prescrizione per 2-3 volte è 
in ogni caso assolutamente richiesto per la garanzia dell’estinzione dell’infezione. 

Anche la questione del meccanesimo o della ragione ultima dell’azione 
della chinina sulle febbri malariche fu definitivamente risolta per le ultime 
scoperte sulla natura dell’infezione stessa. Alla teoria nervosa per la quale 
Briquet voleva che l’influenza della chinina si esercitasse sul sistema nervoso, 
già Binz ed i suoi allievi avevano contrapposto la teoria antiparassitaria; ma 
tale teoria trovava ancora forti oppositori. Ciò facilmente si spiega quando 
si consideri che, dopo tutto, la dottrina della natura parassitaria dell’infezione 
malarica fino a pochi anni fa in realtà non era che un’ipotesi. Laveran ha 
già notato il fatto della scomparsa dei parassiti dopo l’amministrazione della 
chinina; ma questo argomento in appoggio alla dottrina parassitaria non è 
del tutto decisivo perchè tale scomparsa non avviene in tutte le forme malariche 
e richiede speciali condizioni. Però esistono argomenti ineccepibili contro la 
dottrina nervosa sull’azione della chinina ed uno dei fatti sui quali Golgi ha 
maggiormente insistito è il seguente. La chinina (solfato, cloridrato), se som- 
ministrata in tempo opportuno, per cui arrivi in circolazione quando il parassita 
trovasi in condizioni tali per cui esso può difendersi dall’azione del farmaco 
medesimo, come appunto accade in quello stato che potrebbe dirsi di incapsu¬ 
lamento che precede la sporulazione, allora, per quanto alta ne sia la dose, 
qualunque sia la via di introduzione, essa, mentre pure troverebbesi nelle 
migliori condizioni per spiegare la sua influenza sul sistema nervoso, rimane 
in modo assoluto impotente di fronte al processo febbrile: poiché la sporu¬ 
lazione non è impedita, l’accesso insorge come se nessun farmaco fosse entrato 
nell’organismo, essendo esclusivamente al fatto della contemporanea sporula¬ 
zione di molti parassiti che è legato il processo febbrile. In condizioni siffatte, 
però, la chinina spiega la massima sua azione sulla nuova generazione paras¬ 
sitaria, la quale, invadendo il sangue, porterebbe con sè ulteriori accessione 
ritarda ed annienta lo sviluppo. Ed è solo a condizione di tale soppressione che 
nella quartana tre giorni prima del nuovo accesso, e nella terzana due giorni 
prima vengono impediti gli accessi febbrili, i quali corrispondentemente avreb¬ 
bero luogo 2-3 giorni più tardi. A queste osservazioni fanno riscontro altre 
riferentisi all’effetto esercitato da rimedi che bensì influiscono sul sistema 
nervoso, ma che non hanno azione antiparassitaria. Con tali rimedi è possibile 
diminuire e persino sopprimere gli accessi febbrili, ma poiché i parassiti non 
sono da essi colpiti l’infezione non viene estinta e gli accessi riprendono poi 
la periodica loro comparsa (antifebbrina, fenacetina, antipirina, fenocolla, ecc.). 

Escluso che il meccanesimo dell’azione della chinina debba ricercarsi in 
una influenza che tale farmaco esercita sul sistema nervoso, ed assodato che il 
processo febbrile è legato ad un fatto che insorge in corrispondenza di bene 
determinata fase della vita dei parassiti malarici (riproduzione per sporula¬ 
zione), rimane a dire di quale natura sia il legame che intercede tra la fase 
parassitaria in discorso e l’improvvisa insorgenza dei fatti che caratterizzano 
il processo febbrile. Golgi crede che ormai si possa con fondamento supporre 
un fatto chimico svolgentesi sotto l’influenza di un materiale che si rende¬ 
rebbe libero in coincidenza e per effetto della sporulazione del parassita. Egli, 
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dopo aver rilevato che quando, nell’andamento dell’infezione malarica,la quantità 
dei parassiti è discesa ad un minimum non facilmente determinabile allora 
essi diventano impotenti a produrre nel sangue il grado di alterazione vale¬ 
vole a provocare l’accesso febbrile, metteva in rilievo l’alterazione del colore 
del sangue (passaggio del colore rosso vivo al colore rosso cupo) che in diverso 
grado si verifica nel periodo in cui sta svolgendosi il processo di segmenta¬ 
zione o periodo di graduale salita della febbre; alterazione che può facilmente 
essere veduta nelle goccie di sangue estratte da un polpastrello colla puntura 
di uno spillo. Tale ipotesi è avvalorata dall’osservazione seguente: esaminando 
il sangue in coincidenza del primo elevarsi della temperatura, non è diffìcile 
trovare forme mature ed in procinto di segmentarsi contenute entro globuli 
bene conservati, nei quali cioè v’ha ancora un discreto orlo di sostanza glo¬ 
bulare col caratteristico colore dell’emoglobina; ebbene durante l’osservazione 
microscopica si può sorprendere un istantaneo scoloramento di quel cerchio 
globulare, coincidendo tale improvviso fatto col completarsi del processo di 
sporulazione. Che codesti fatti siano da riferirsi ad un’azione chimica svilup¬ 
pata da un materiale che si rende libero nel momento in cui va in atto la 
sporulazione è veramente ovvio il supporlo. Ed appoggerebbero questo modo 
di vedere, oltre che una serie di conoscenze collaterali che ormai sono patri¬ 
monio della patologia (ad es. quelle dei veleni chimici, aventi proprietà pirogene, 
ora conosciuti quali prodotti del ricambio di altre classi e specie di microor¬ 
ganismi), anche le ricerche di Roque e Lemoine sulla tossicità urinaria nel 
paludismo, i quali autori hanno trovato che dopo gli accessi di febbre malarica 
burina ha un più alto grado di tossicità: fatto questo legato alla grande produ¬ 
zione di materiali tossici dovuta ai parassiti della malaria, e che la chinina 
favorisce ed aumenta l’eliminazione di tali prodotti tossici. Quell’idea, del resto, 
già molto tempo prima che tanta luce fosse fatta nelle conoscenze eziologiche- 
cliniche sulla malaria, colla geniale intuizione del clinico consumato, era già 
stata espressa da Baccelli che qualificava l’azione della malaria “ una progres¬ 
siva jattura chimica e morfologica del sangue „ (Golgi)]. 
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CAPITOLO IV. 

Colèra. C«) 


Etimologia — Divisione. — Si è molto discusso sulla parola Colèra (Cho- 
lera). A torto si volle attribuirla alle lingue semitiche, giacché la parola yoXe'pa 
è greca, e deriva da bile. Questa parola si trova nei testi antichi: in 
Ippocrate, Areteo, Celso, G. Aureliano, Forestier, Sydenham. Ma se il quadro 
del colèra, come venne delineato nel libro V delle Epidemie, è fedele a quello 
che osserviamo ancora oggidì, è certo che l’autore non intendeva parlare che 
del Mera nostras , del nostro colèra sporadico attuale. Quanto al colèra vero, 
al colèra asiatico, da lungo tempo endemico nell’India, non è ben conosciuto 
dalla Medicina europea che dopo il 1818. 

Descriveremo a parte il colèra asiatico ed il colèra europeo (cholera 
nostras). 


I. 

Colèra asiatico 

(Cholera morbus). 


Origine — Storia geografica delle epidemie — Eziologia. 


Origine. — Il colèra asiatico è endemico nell’India sin dalla più remota 
antichità, come dimostrarono Schnurrer, W. Scott e Tholozan. 

Nel xvi secolo alcuni medici, avendolo osservato nell’India, cominciano a 
darci notizie molto succinte sul colèra. 

Nel 1629 Bontius, medico della Compagnia delle Indie a Batavia, parla 
del colèra come di una malattia grave. 

Nel xviii secolo, le campagne dei Francesi e degli Inglesi nelle Indie furono 
occasione della comparsa di molte notizie sull’epidemia, che decimava gli 
eserciti in campagna. La storia del colèra però è ben conosciuta solo dopo 
la grande invasione generale del 1817. 

L’India ne è il focolaio di origine, come l’Egitto è il focolaio della peste. La 
penisola delTIndostan, situata fra i due mari equatoriali, esposta ai venti più 
impetuosi ed alle tempeste più violenti, offre nel contempo un clima eccessivo 
pel calore e per l’umidità; il suolo è alluvionale e convertito dalle inondazioni 
annue in limo, che costituisce un terreno favorevole tanto alle decomposi¬ 
zioni organiche quanto alle fermentazioni putride; la popolazione è misera, 
sporca, mal nutrita, molto densa in alcuni distretti e vive in condizioni igie¬ 
niche deplorevoli. Queste sono evidentemente altrettante cause favorevoli alla 


(a) Traduzione del Dottor V. Colla. 
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durata ed alla propagazione di un’epidemia; ma perchè il colèra piuttosto di 
un’altra malattia è colà epidemico? Quali sono le condizioni che favoriscono 

10 sviluppo e la permanenza del germe del colèra nelle regioni dell’India? 
Perchè questo germe può vivere per un certo tempo in altre regioni, ma non 
vi si può acclimatare? Questi sono problemi che la conoscenza recente del 
bacillo del colèra non contribuì ancora a risolvere. 

Nelle contrade, nelle quali il colèra è endemico, la mortalità è maggiore 
nella stagione calda, soprattutto dal mese di maggio all’agosto. Ciò non per¬ 
tanto M pur attribuendo la sua parte al calore nello sviluppo delle epidemie, 
conviene riconoscere che non vi ha nel colèra il parallelismo che si riscontra 
nella periodicità regolare delle febbri da malaria „ (Laveran). 

Dove il colèra è endemico, ne sono colpite maggiormente le popolazioni 
misere. A Calcutta esso domina in permanenza nei quartieri poveri ed abi¬ 
tati da gente colorata, e non invade i quartieri ricchi che allorquando diventa 
epidemico. 

Il colèra regna costantemente in qualche punto del territorio dell’India, 
specialmente nelle località basse ed umide. “ Ad epoche più o meno remote, 
in coincidenza generalmente con intemperie atmosferiche, di grandi sventure 
pubbliche, di guerre, di grandi pellegrinaggi, i focolai locali si fondono, l’epi¬ 
demia si spande a regioni più o meno estese; dipoi, seguendo le grandi vie 
di comunicazione, i movimenti delle truppe, la folla dei pellegrini, essa pro¬ 
gredisce sempre, creando nuovi focolai d’irradiazione che colpiscono poi tutto 

11 paese „ (Laveran). 

Per convincersi di questa costante tendenza del colèra a generalizzarsi 
basta rammentarsi che, secondo Annesley, vi furono nell’India, dal 1817 al 
1840, 443 invasioni epidemiche, che fecero perire quasi 18 milioni di persone. 

Le grandi irruzioni possono avere nell’India una durata molto lunga. La 
terza grande epidemia di questo secolo sembra sia stata la più lunga, essa 
infierì dal 1844 al 1855. La storia delle quattro prime irruzioni epidemiche 
fu descritta con molta cura da Laveran, nel suo articolo del Dictionnaire ency- 
clopédique des Sciences médicales , e si trovano le notizie più particoleggiate sul 
decorso del colèra nel Trattato d’igiene di Proust (1). 

Prima epidemia generale. — Nel 1818, il colèra invase l’isola di Geylan, 
di poi Singapore ed il Siam nel 1819, nel 1820 il Tonchino, la Cocincina e 
l’isola di Borneo, nel 1821 colpì la Cina e Pekino. 

Nello stesso tempo, nel 1819, il colèra fu trasportato da una fregata inglese 
da Calcutta all’isola Maurizio, irradiandosi da questo nuovo focolaio fino 
all’isola Borbone. 

D’altra parte, nel 1821, il colèra, pel golfo Persico e pel mar Rosso invase 
l’Asia Occidentale e, guadagnando Bagdad e la Persia, si estese su tutte le 
coste della Siria arrestandosi nel 1823 alle porte dell’Europa, ad Astrakan. 

Nello spazio di 5 anni il colèra si era esteso dalle coste della Siria al Giap¬ 
pone seguendo, insistiamo su questo fatto, le grandi vie della navigazione. 

Prima epidemia Europea. — Nel 1830, il colèra ritornò ad Astrakan pella 
via del mar Caspio e della Persia; di poi questa volta invase la Crimea, 
scoppiò in Odessa ed il 20 settembre 1830 apparì in Mosca. 

Nel principio del 1831 le truppe russe, colpite dall’epidemia, trasportano 


(1) Proust, Traiti d'hygiène , p. 520. 

28. — Tr. Med. — Malattie infettive, I, p. 2 a . 
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il colèra nella Polonia e nella Slesia. Nell’estate, l’epidemia invade la Ger¬ 
mania rispettandone il sud-ovest, discende quindi in Ungheria, nella Bassa 
Austria ed in Siria. 

Alla fine del 1831 da Amburgo il colèra si porta in Inghilterra per via 
marittima e nel principio del 1832 si estende ad Edimburgo ed a Londra. 

Il 15 marzo 1832 il colèra, portato dall’Inghilterra, comparve a Galais, il 
26 era a Parigi, donde l’epidemia, estendendosi sempre più, invase 52 dipar¬ 
timenti, facendo perire più di 100,000 persone. 

Nell’estate dello stesso anno invase il Ganadà, di poi gli Stati Uniti fino al 
litorale del Pacifico. 

Nel gennaio 1833, comparisce nel Portogallo, portatovi da reclute venute 
dall’Inghilterra, guadagna la Spagna e si diffonde lungo le coste del Medi- 
terraneo fino a Marsiglia, e nell’Algeria. Nel 1835, l’Italia a sua volta ne è 
attaccata, e nel 1837 il sud-ovest della Germania e della Baviera soffrirono il 
flagello. 

Seconda epidemia (1848-1851). — Seguì le stesse vie della prima. Il colèra 
infierisce da principio con intensità nel nord dell’India, guadagna nel 1844 
la Persia, nel 1846 Bagdad, la Mesopotamia c la Mecca, giunge nel 184-7 sulle 
rive del mar Gaspio, di poi ad Astrakan ed a Costantinopoli. 

Da Astrakan rimonta il Volga e guadagna Mosca, poi nel 1848 Pietroburgo, 
di là si estende nella Polonia, nella Germania del nord, in Austria, e nel set¬ 
tembre del 1848 giunge in Inghilterra pella via marittima da Amburgo. 

Nella prima quindicina di ottobre, il colèra passa la Manica e nel marzo 
1849, seguendo la via di Galais, colpiva Parigi, Dunkerque e Saint-Omer. In 
Francia 54 dipartimenti ne erano assaliti e si coniarono 110,000 vittime. L’Al¬ 
geria venne invasa nel 1849. 

L’America era stata attaccata dal colèra nel 1848. 

Terza eruzione epidemica in Europa (1851-1855). — Nel 1851, il colèra 
ricomparve successivamente in tutti i punti, che erano stati toccati dal 1847 
al 1850. Quest’epidemia non potè, come la precedente, essere attribuita ad 
una trasmissione dall’India. Essa scoppiò prima nella Slesia, per poi svilup¬ 
parsi nella Polonia, in Prussia, in Danimarca, nella Svezia, nella Norvegia, in 
Inghilterra. Nell’anno 1854, tutta l’Europa fu invasa dal nord al sud, dall’est 
all’ovest. 

In Francia l’epidemia scoppiò nell’ottobre 1853, invase successivamente 
70 dipartimenti e colpì 143,478 vittime. 

Da Marsiglia, l’epidemia fu importata in Algeria (luglio 1854). I basti¬ 
menti, che servivano a trasportare le truppe in Oriente, portarono l’epidemia 
in Crimea, ove continuò sino al 1856. 

Essa scoppiò nell’America del Nord nel 1854, e si estese pella prima volta 
nell’America del Sud. 

La Svizzera questa volta non godette della sua abituale immunità. Basilea, 
il Ticino, Zurigo ed il Cantone di Ginevra ne furono colpiti. 

Quarta eruzione epidemica (1865-1874). — La via di propagazione diffe¬ 
risce dalle precedenti. Non si sa se il colèra si sia sviluppato spontaneamente 
in Arabia o se vi sia stato portato dai pellegrini giavanesi venuti da Singa¬ 
pore; resta però che vi scoppiò nell’aprile 1865. 

Dei pellegrini imbarcati per Suez vi portarono la malattia, che poi diffusero 
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sino al Cairo e ad Alessandria. La popolazione egiziana, spaventata, emigro 
nel numero di 30,000 verso tutti i porti del Mediterraneo, e così in alcune 
settimane la malattia guadagnò la Turchia, l’Italia, la Spagna, la Francia, la 
Germania, l’Inghilterra ed anche l’America del Nord e le Antille, senza che 
sia sempre stato possibile rendersi conto della sua via di propagazione. 

In differenti punti, in Ancona, in Odessa, a Marsiglia, il colèra pareva 
svilupparsi spontaneamente. Negli Stati Uniti invece si potè, in grazia a 
documenti ufficiali, seguire l’epidemia passo per passo. Essa fu importata 
nell’aprile 1866 ad Halifax e di là si estese in tutti gli Stati. 

In Europa, il colèra guadagna la Russia pel mar Nero e pel Caucaso, di 
poi invade la Valachia, la Dalmazia e la Bassa Allemagna. 

Nel luglio 1865 ne fu invasa Marsiglia, e di là il colèra si diffuse in Francia, 
guadagnò Parigi nel settembre. Egualmente da Marsiglia il colèra si estese 
nell’Algeria, nella Cabilia e nel Marocco. 

L’epidemia durò sì lungo tempo in Russia che nell’agosto 1871 esisteva 
ancora nei principali porti del Baltico, da Pietroburgo fino allo Schleswig. 
Non iscomparve definitivamente dall’Europa che nei primi giorni del 1872. 

Nell’agosto 1873, il colèra entrò in Francia per l’Havre, guadagnò Rouen, 
Caen e Fécamp, scoppiò a Parigi nei primi giorni di settembre. L’epidemia 
fu relativamente benigna e si potè considerarla finita nel novembre. Nel 1874, 
si estinsero in Europa gli ultimi focolai che rappresentavano le vestigia della 
grande epidemia del 1865. 

Quinta eruzione epidemica. — Il 13 giugno 1884 il colèra apparve a 
Tolone e 14 giorni dopo scoppiò in Marsiglia. Di là si sparse in tutto il mezzo¬ 
giorno della Francia con qualche lontana irradiazione verso il Nord e l’Ovest: 
si ebbe l’ultimo decesso per colèra il 10 gennaio 1885, in un piccolo villaggio 
della Vandea (isola di Noirmoutiers). La storia di questa epidemia fu ben 
descritta da Thoinot (1) nella sua bellissima tesi pubblicata nel 1886. 

Il colèra ci proveniva indirettamente dall’India per l’Egitto, ove era com¬ 
parso fin dal 1883. Dai suoi primitivi focolai di Francia, quali Tolone e Mar¬ 
siglia, esso si estese in focolai secondari, nei dipartimenti e nei comuni vicini, 
ma le lontane irradiazioni di esso, nel 1884, costituiscono la parte più originale 
di questa epidemia. Se ne contarono quattro: Laroquebrou e qualche Comune 
vicino nel centro della Francia; Puits-le-Bon e Noyers nella Yonne; Yport 
nella Senna Inferiore; Nantes e Noirmoutiers nella Loira Inferiore. 

Se non si potè rintracciare l’importazione nè a Laroquebrou, nè a Puits- 
le-Bon, la si dimostrò al contrario chiaramente per Yport e Nantes. 11 colèra 
venne da Cette ad Yport, e da Orano a Nantes per via marittima; in quanto 
all’epidemia di Noirmoutiers, non potrebbe negarsi che sia seguita a quella 
di Nantes (Thoinot). 

L’epidemia devastò vari paesi d’Europa, specialmente l’Italia e la Spagna, 
e vi durò fino al 1885 e 86. La sua storia fu ben delineata nei diversi rap¬ 
porti di Brouardel e Proust, e nelle due conferenze tedesche sull’eziologia del 
colèra. 

Dall’ottobre al dicembre 1885, scoppiò un’epidemia nella regione al sud di 
Finisterre, studiata bene da Ch. Monod (2), allora prefetto di Finisterre, e da 
Proust e Charrin. 


(1) Tiioinot, Histoire de Pépidémie choléricjue eu 18S4; Tlièse de Paris, 1880. 

(2) Gii. Monod, Revue d'hygiène , 1886, p. 188. 
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Il punto di partenza di quest’epidemia fu il seguente: Secondo Monod, 
alcuni marinari di Goncarneau si erano incontrati in mare con dei pescatori 
di tonno, che venivano di Spagna ove infieriva l’epidemia. La malattia si estese 
da Goncarneau a Penmach, a Guilvinec, ad Audierne, a Douarnenez ed a 
Quimper. Infierì in 10 Comuni; su di una popolazione di 40,000 abitanti causò 
500 decessi, cioè si ebbe 1*1,24 per 100 di morti. 

L’epidemia fu arrestata grazie alle misure sanitarie prese da Charrin. 

Il colèra in Spagna, nelLImpero ottomano ed in Persia nel 1889-90. — 
Nel 1890 scoppiò un’epidemia nella provincia di Valenza, non uscì di Spagna, 
ove si estinse grazie specialmente alle misure severe prese alla frontiera francese. 

Nel 1889-90 il colèra scoppiò in Irak-Arabia (1) e di là si propagò in 18 
mesi nella Mesopotamia, nella Persia occidentale, nella Siria e nelle regioni 
limitrofe dell*Anatolia, facendo approssimativamente da 35,000 e 45,000 vittime. 

Non se ne può attribuire la causa al riaccendersi delle antiche epidemie, 
giacche l’ultima apparizione del colèra in Irak-Arabia rimontava alla fine del 
1881. L’importazione ebbe luogo senza dubbio per mezzo delle navi del British 
India C°, provenienti da Bombay, ove il colèra infieriva crudelmente. 

Ad Hedjaz l’importazione avvenne pel mar Rosso. 

“ Siamo sempre costretti a rimontare all’origine indiana. Ma d’ora innanzi 
più ancora che pel passato, l’attenzione dell’Europa deve esser rivolta sul 
danno permanente che le potrebbe avvenire da quei due grandi prolungamenti 
dell’Oceano Indiano, che all’oriente (golfo Persico) ed all’occidente (mar 
Rosso) si avanzano come due grandi braccia fino alle porte del Mediterraneo * 
(Proust) (2). 

Modo di propagarsi delle epidemie in generale. — Riassumendo, vediamo 
che il colèra, per venire in Europa dall’India, ha seguilo due vie: quella di 
terra nelle prime epidemie; quella di mare nelle due del 1865 e del 1884. 

In quelle propagate per via di terra il progredire fu lento e si fece pro¬ 
gressivamente per tappe successive. Si potè seguire il morbo passo per passo 
dall’India per l’Afganistan, la Persia, fino alle porte dell’Europa, poi lasciare 
Recht, costeggiare il Gaspio per arrivare ad Astrakan e diffondersi in Europa. 

Nelle epidemie, che si propagarono per via marittima, il colèra, partito 
dall’India, arriva alla Mecca e guadagna Alessandria che diventa nuovo centro 
di propagazione. 

I porti che, come Beyrouth, Marsiglia, Costantinopoli, sono in comuni¬ 
cazione con questa città, diventano a lor volta nuovi centri che saranno poi 
il punto di partenza di altre irradiazioni. Così una nave partita da Costan¬ 
tinopoli porterà l’infezione in Odessa; un ammalato partito da Marsiglia 
importerà in poche ore il colèra a Parigi (Proust) (3). 

La conoscenza di queste vie di propagazione è interessante per le misure 
da prendersi contro l’invasione del colèra in Europa. 


(1) Proust, Épidémies de choléra daiis l’Empire ottoman et en Perse; Académie de Médecitie, 
28 luglio 1891. 

(2) Proust, loc. citato. 

(3) Proust, loc. citato, p. 924. 
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[Statistica del Colèra in Italia. 
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Dal 1835, anno della prima comparsa del colèra in Italia, al 1887, nel 
quale terminò l’ultima epidemia, questa malattia figura per venti anni nelle 
tavole necrologiche della popolazione del Regno. Circa la gravità delle prime 
epidemie non si hanno notizie statistiche complete. Per ciò che riguarda i 
Comuni più importanti, si sa che nel triennio 1835-3G-37 morirono di colèra 
in Cuneo 1110 persone, in Torino 220, in Genova 3219, in Bergamo 974, in 
Brescia 1613, in Como 603, in Mantova 139, in Milano 1037, in Padova 833, 
in Udine 733, in Venezia 2769, in Vicenza 610, in Firenze 76, in Livorno 1543, 
in Pisa 19, in Roma 5419, in Napoli 19,665, in Bari 375 e in Palermo 26,000; 
nel solo anno 1836 i Comuni invasi dall’epidemia furono in tutta Italia 
1778 e le vittime furono 32,015 in Lombardia, 23,085 nel Veneto e 5483 nel 
ducato di Parma e Piacenza. La seconda epidemia (1848-50) dominò partico¬ 
larmente nel Veneto e causò 3839 morti nella città di Venezia, 449 in Vicenza, 
548 in Padova, 163 in Udine, 112 in Treviso, 302 in Verona, 2200 in tutta 
la provincia di Bergamo, 854 in quella di Brescia, 604 in quella di Milano, 
238 in quella di Ferrara, 138 in quella di Parma, 106 in quella di Bologna, 
35 in Alessandria; nel solo anno 1849 i Comuni italiani invasi furono 312. La 
terza epidemia (1854-57) toccò il suo acme nel 1855, nel quale anno si estese 
a 3018 Comuni. In quei quattro anni i morti in Toscana furono 30,159; e in 
tutte le provincie che formano ora parte del Regno si ritiene che non siano 
stati meno di 300,000. Fra le grandi città furono particolarmente colpite da 
quell’epidemia Napoli (8314 morti), Palermo (8000), Firenze (4000), Livorno 
(1580), Roma (1646), Torino (1458), Brescia (1089), Bergamo (536), Como (490), 
Milano (1308), Padova (735), Udine (927), Venezia (767), Vicenza (412), Bologna 
(3649), Parma (1015), Ravenna (300), Arezzo (950), Ascoli (429), Pesaro (757), 
Bari (283); in Genova furono denunziati 7046 casi. La quarta epidemia durò 
dal giugno 1865 al gennaio 1868 e toccò il suo acme nel 1867 in cui i Comuni 
invasi furono 2143. I morti furono 12,901 nel 1865 e 19,571 nel 1866 in tutto 
il Regno (escluso il Veneto, il Mantovano e la provincia di Roma); 127,968 nel 
1867 e 107 nel 1868, esclusa la provincia di Roma. Fra le città maggiormente 
colpite da quell’epidemia citiamo Torino (996 morti), Genova (1330), Bergamo 
(560), Brescia (603), Milano (402), Venezia (458), Livorno (824), Am*^' 

Roma (2040), Napoli (6015), Salerno (401), Bari (301), Foggia (312. 

(797), Caltanissetta (731), Catania (3131), Girgenti (568), Messina (37 
(7867), Siracusa (378), Trapani (737), Cagliari (158). Nel 1871 
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casi isolati di colèra in 25 Comuni, e nel 1873 focolai più estesi in 377 
Comuni. In quest’ultimo anno si verificò una mortalità piuttosto grave in 
Genova (577 casi denunziati), in Padova (232 morti), Udine (112 morti), 
Venezia (459 morti), Parma (197 morti) e Napoli (1313 morti). L’ultima epi¬ 
demia ebbe principio nel giugno 1884 e durò fino al dicembre 1887. Si ebbero 
in tutto il Regno 14,299 morti nel 1884, 3459 nel 1885, 26,373 nel 1886 e 8150 
nel 1887. Fra le maggiori città furono colpite particolarmente Cuneo che 
ebbe nei quattro anni 324 morti di colèra, Torino (400), Genova (562), 
Padova (354), Venezia (650), Vicenza (334), Bologna (402), Ferrara (350)’, 
Ravenna (497), Roma (323), Napoli (7317), Bari (320), Catania (672), Messina 
(1165), Palermo (2972) e Trapani (224). 

Classificazione dei morti di colèra per regioni. — Nelle epidemie del 1865-67 
e del 1884-87, si ebbe nei singoli compartimenti il seguente numero di morti 
per colèra. 

Ricordiamo che la statistica del 1865-66 non comprende le provincie del 
Veneto, del Mantovano, di Roma, e quella del 1867 non comprende la pro¬ 
vincia di Roma. 


COMPARTIMENTI 



Morti di colèra negli anni 



1865 

1866 

1867 (n) 

1884 

1885 (b) 

1886 

1887 

Piemonte. 

560 

1,719 

9,908 

2,231 

1 

2,829 

7 

Liguria. 

10 

1,535 

1,573 

1,486 

12 

593 

4 

Lombardia. 

5 

62 

21,892 

1,011 

• • • • 

884 

8 

Veneto. 

? 

? 

1,035 

95 

54 

10.333 

3 

Emilia. 

186 

163 

3,917 

535 

78 

3,370 

9 

Marche. 

3,4-29 

7 

327 

7 

• • • • 

417 

— 

Umbria. 

57 

4 

231 

1 

• • • • 


3 

Toscana . 

2 

12 

1,086 

255 

37 

193 

10 

Lazio. 

? 

? 

? 

6 

■ • • • 

32 

344 

Abruzzi e Molise . . 

268 

802 

4,403 

240 

• • • • 

58 

55 

Campania. 

3,635 

7,396 

6,608 

8,424 

18 

534 

2,250 

Puglie. 

4,617 

394 

18,023 

2 

• • • • 

7,061 

191 

Basilicata. 

132 

118 

2,464 

1 

• • • • 

— 

13 

Calabria. 

— 

86 

1,936 

5 

• • • • 

— 

273 

Sicilia. 

— 

7,273 

54,107 

— 

2,603 

— 

4,964 

Sardegna . 

— 

— 

565 

— 

■ • • • 

69 

16 

Regno . 

12,901 

19,571 

12S,075 

14,299 

2,803 

26,373 

8,150 


Classificazione dei morti di colèra per mesi. — Per ciò che riguarda l’in¬ 
fluenza delle stagioni sulla mortalità per colèra, le statistiche delle due epi¬ 
demie 1865-67 e 1884-87 offrono i seguenti dati: 


(«) Compresi 107 morti di colèra nel gennaio 1868. 

(b) Nel 1885 avvennero nel Regno 3459 morti di colèra; ma fu pubblicata la classificazione 
per singole regioni soltanto di 2803 morti avvenute nei 284 Comuni capoluoghi di provincia, cir¬ 
condario e distretto. 
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ANNI 





Morti di colèra nei mesi 

di 




Gennaio 

Febbraio 

Marzo 

Aprile 

O 

to 

fco 

ci 

Giugno 

© 

•M 

fco 

3 

Agosto 

Settembre 

Ottobre 

Novembre 

i 

Dicembre 

1865 . 




— 

— ■ ■ 

1 

203 

3,913 

CO 

© 

c c 
00 
G'I 

3,602 

— 

740 

1866 . 

39 

21 

8 

4 

1 

3 

76 

1,054 

00 

o> 

kO 

6,595 

4,945 

965 

1867 . 

888 

362 

808 

093 

2,421 

22,902 

39,250 

34,055 

16,509 

0,449 

2,229 

730 

1868 . 

107 

— 

___ 

— 


— 

— 

— 

—— 

" 

- - 

- 

1884 (a) . 

— 

— 

— 

— 

— 

1 

5 

309 

7,003 

1,357 

44 

5 

1885 (a) . 

18 


— 



— 

— 

1 

1,529 

1,120 

104 

24 

1886 (a) . 

4 

21 

20 

104 

514 

719 

1,045 

3,223 

1,185 

252 

204 

10 


Rapporto fra il numero dei morti di colèra e il numero dei casi denunziati. — 
Le notizie sul colèra raccolte per gli anni 1865-67 e 1884-86 riguardano non 
soltanto il numero dei morti, ma anche quello dei colpiti, e i risultati avuti 
pel totale dei Comuni del Regno furono i seguenti: 


ANNI 

Numero dei casi 

Numero dei morti 

Morti su 100 colpiti 

1865 . 

23,577 

12,901 

55 

1866-67 . 

258,370 

147,640 

57 

1884 . 

27,030 

14,299 

53 

1885 . 

6,397 

3,459 

54 

1886 . 

56,128 

26,373 

45 


Secondo questi dati il numero dei morti fu alquanto superiore alla metà 
dei casi denunziati in tutti gli anni, ad eccezione del 1886; è noto però che 
molti casi di colèra, decorsi con felice risultato, particolarmente fra la popo¬ 
lazione agiata, non vennero denunziati. 

Sesso ed età dei morti per colèra. — Le statistiche del 1865-66-67 e quella 
del 1887 tennero conto anche del sesso e dell’età dei morti; per gli anni 
1884-85-86 tali notizie furono raccolte soltanto per le morti avvenute nei 284 
Comuni capoluoghi di provincia, circondario e distretto. Nella tavola che segue 
sono riepilogate le notizie avute per gli anni suddetti: 


(«) La statistica (ielle morti avvenute nel 1884-85-86 riguarda soltanto i 284 Comuni capoluoghi 
di provincia, circondario e distretto; per gli altri Comuni non fu eseguita tale classificazione. 
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Morti di colèra classificati per sesso e per età. 


GRUPPI D’ETÀ 

1865-66-67 (Regno) 

1887 (Regno) 

1884-85-86 (284 capol.) 

Maschi Femmine Totale 

Maschi 

Femmine 

Totale 

Maschi 

Femmine 

Totale 

0-5. 

9,894 8,870 18,764 

462 

425 

887 

1,129 

1,025 

2,154 

5-10. 

6,132 5,358 11,490 

252 

234 

486 

806 

707 

1,513 

10-20 . 

7,472 7,008 14,480 

314 

275 

589 

1,031 

856 

1,887 

20-30 . 

10,841 10,445 21,286 

568 

447 

1.015 




30-40. 

10,346 11,056 21,402 

576 

498 

1,074 2 ’ 918 

2,642 

5,560 

40-50 . 

11,323 10,702 22,025 

469 

405 

874 




50-60. 

9,690 9,360 19,050 

401 

405 

806 

2,405 

2,280 

4,685 

60-70. 

7,969 8,420 1 16,389 







70-80 . 


581 

663 

1.2-44 

1,607 

1,706 

3,313 

■ [ 5,236 6,121 11,357’ 







80 in su. \ 

71 

81 

152 

153 

190 

343 

Ignota. 

2,362 1,942 4,304 

576 

447 

1,023 

100 

59 

159 

Totale . . . 

81,265 79,282 160,547 

1 1 

O 

!>• 

CN 

3,880 

8,150 

10,149 

9,465 

19,614 


In complesso si notarono 95,684 morti maschi e 92,627 femmine, cioè 103 
maschi ogni 100 femmine, rapporto identico a quello che si riscontra ogni 
anno nella mortalità generale del Regno. 

Sommate insieme le osservazioni fatte per diversi anni circa l’età dei 
defunti, e ragguagliando i morti di ciascun gruppo d’età a 100 di qualunque 
età si ottiene (esclusi quelli d’età ignota) che su 100 morti di colèra 11,5 ave¬ 
vano meno di 5 anni, 7,4 erano fra 5 e 10 anni, 9,4 fra 10 e 20, 27,6 fra 20 
e 40, 25,9 fra 40 e 60 e 17,9 avevano più di 60 anni. Nella mortalità com¬ 
plessiva del Regno per qualunque causa, ogni 100 morti se ne contano (secondo 
le osservazioni del periodo 1876-87) 47,5 fra 0 e 5 anni; 4,4 fra 5 e 10; 3,9 
fra 10 e 20; 9,9 fra 20 e 40; 11,7 fra 40 e 60 e 22,5 oltre 60 anni. Per con¬ 
seguenza nella mortalità per colèra, in confronto alla mortalità generale, sono 
più largamente rappresentati gl’individui adulti fra 20 e 60 anni d’età; e 
pochissimo i fanciulli al disotto dei 5 anni. 

Professione e condizione economica degli individui morti di colèra. — Le 
statistiche del 1865-66-67 dividono i morti di colèra secondochè erano di con¬ 
dizione agiata, mediocre o povera. 

Alla prima categoria ne furono ascritti 12,816, alla seconda 25,428, alla 
terza 117,993 e per altri 4270 non potè determinarsi la condizione. Fu anche 
trovato che il rapporto fra il numero dei morti e quello dei colpiti è stato 
più elevato fra gl’individui di condizione agiata che non fra i poveri; ma ciò 
probabilmente è derivato dalla circostanza che molti colerosi agiati, che pote¬ 
rono farsi curare a domicilio, non vennero denunziati all’autorità comunale. 

Nelle diverse epidemie si è notato che il colèra infierisce particolarmente 
nelle parti più popolate c centrali dei Comuni. Così, dei 160,547 casi di morte 
avvenuti nel triennio 1865-66-67, 139,836 avvennero nei centri principali dei 
Comuni, 7050 in centri secondari e 13,661 in case sparse per la campagna. 

Inoltre per i morti negli anni 1865-66-67 in tutto il Regno fu dichiarata 
la professione esercitata, come risulta dal seguente prospetto: 
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Condizione e professione dei morti di colèra. 


> 

z 

z 

Agricoltori 

Cave, Miniere 

Industrie 

manifatturiere 

Commercio 

Professioni 

liberali 

Culto 

Amministraz. 

pubbliche 

Sicurezza 

Pubblica 

Possidenti 

Pensionati 

Domestici 

Poveri 

Ricoverali 

Mendicanti 

Carcerati 

Senza 
professione 
o prof, ignota 

1865 . 3,011 48 

2,658 799 

198 88 126 478 

263 303 177 

184 4,568 

1866 3,369 50 

3,464 1,104 

240 107 128 462 

634 322 201 

100 9,390 

1867 . 48,510 729 

26,500 6,097 

1,330 828 764 887 

4,373 1,681 1,056 

197 35,123 


Per i due anni 1884 e 1885 si è tenuto conto della professione esercitata 
dai maschi e dalle femmine morti di colèra in età superiore a 15 anni nei 
284 Comuni capoluoghi di provincia, circondario e distretto. 


Professioni degli individui di oltre 15 anni d'età morti di colèra 
nei capoluoghi di provincia, circondario e distretto 

MASCH X 



1884 

1885 


1884 

1885 

Agricoltori, giardinieri. . 

123 

74 

Guardie. 

58 

8 

Armaiuoli, fabbri . . . 

94 

8 

Imbianchini. 

•■* 
o 

1 

Avvocati, notai, procurat. 

17 

4 

Impiegati, scrivani . . . 

162 

18 

Barcaiuoli, marinai. . . 

72 

17 

Incisori, pittori, scultori . 

34 

7 

Benestanti, possidenti . . 

49 

21 

Infermieri. 

7 

1 

Braccianti, giornalieri . . 

381 

42 

Macellai. 

20 

5 

Caffettieri, liquoristi . . 

36 

2 

Maestri, professori . . . 

20 

1 

Calderai, lattonicri, ottonai 

22 

7 

Maniscalchi. 

5 

— 

Calzolai. 

97 

31 

Materassai. 

8 

— 

Camerieri, domestici . . 

118 

13 

Medici. 

13 

2 

Cantinieri, osti, trattori . 

40 

11 

Mendicanti. 

20 

7 

Carbonai. 

13 

3 

i Ufficiali . . . 

23 

2 

Carcerati. 

50 

3 

Mllltarl i Soldati . . . 

182 

26 

Carrettieri. 

30 

21 

Muratori. 

84 

26 

Cavatori, minatori . . . 

5 

3 

Operai in genere . . . 

285 

41 

Cenciaiuoli. 

17 

1 

Pastori. 

14 

6 

Cocchieri, vetturini . . . 

53 

18 

Pensionati. 

45 

1 

Commercianti, negozianti. 

110 

57 

Pizzicagnoli. 

13 

— 

Commessi di studio, negoz. 

39 

5 

Sacerdoti. 

32 

3 

Conciapelli. 

32 

4 

Sarti. 

50 

6 

Confettieri, pasticcieri . . 

9 

1 

Scalpellini, selciatori . . 

9 

4 

Cuochi, friggitori . . . 

51 

9 

Studenti. 

24 

5 

Ebanisti, falegnami. . . 

156 

24 

Tabaccai. 

5 

— 

Facchini. 

70 

27 

Tintori, verniciatori . . 

14 

— 

Farmacisti. 

7 

2 

Tipografi . 

25 

1 

Fattorini. 

9 

— 

Professioni girovaghe . . 

68 

3 

Filatori e tessitori . . . 

11 

1 

Altre professioni e profes- 



Fonditori. 

21 

— 

sioni ignote. 

403 

375 

Fornaciai. 

25 

— 




Fornai. 

18 

19 

Totale . 

3,403 

973 
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1884 

1885 


1884 

1885 

Agiate. 

142 

9 

Maestre. 

13 

2 

Braccianti. 

37 

3 

Massaie di casa .... 

2,141 

576 

Cameriere, serve. . . . 

167 

5 

Mendicanti. 

6 

1 

Carcerate. 

2 

— 

Merciaie. 

8 

—., 

Contadine, ortolane. . . 

74 

18 

Modiste, sarte. 

152 

2 

Cuoche, ostesse .... 

12 

3 

Stiratrici. 

19 

1 

Filatrici, tessitrici . . . 

21 

2 

Tabaccaie. 

13 

- 

Guanlaie. 

6 

— 

Professioni girovaghe . . 

4 

— 

Infermiere. 

2 

1 

Altre prof, e prof, ignote. 

358 

167 

Lavandaie. 

51 

3 



- 

Levatrici. 

6 

1 

Totale . 

3,234 

794 




(E. Raseri)]. 


Trasmissione della malattia. — Il colera è essenzialmente una malattia 
trasmissibile ed importabile, come dimostra la storia di tutte le epidemie. 
L’uomo è l’agente principale della sua propagazione nello spazio e nel tempo. 

“ Si è sulle grandi vie di comunicazione delle nazioni civili, sui tragitti 
della grande navigazione, sul cammino delle carovane e degli eserciti, che si 
segue la marcia progressiva del colèra e la sua propagazione è proporzionale 
ai mezzi di trasporto. Le regioni risparmiate sono appunto quelle segregate 
dalle relazioni del commercio e della civilizzazione: le isole del Nord dell’Eu¬ 
ropa, le Feroe, le Ebridi, l’Islanda, le regioni polari della Groenlandia, le baie 
di Raffin, d’Hudson, l’America russa, la Patagonia, le coste occidentali del¬ 
l’America, la Polinesia, l’Australia, eccettuati alcuni punti isolati della costa 
occidentale, l’Africa centrale. 11 colèra valica le frontiere delle contrade, che 
invade, pei punti più aperti alle comunicazioni esterne „ (Laveran). 

Influenza dei luoghi. — Le città più grandi sono quelle che soffrono 
maggiormente, se poste sul cammino seguito dall’epidemia, e ne subiscono 
per maggior tempo l’attacco; in fine le grandi agglomerazioni di uomini, che 
chiamansi pellegrinaggi, eserciti, fiere, flotte, sono i focolai nei quali l’epi¬ 
demia scoppia con maggiore violenza, e donde poi si propaga con nuova 
forza di espansione (Laveran). 

Perchè il germe del colèra, trasportato da un individuo ammalato, costi¬ 
tuisca un focolaio endemico, conviene ch’esso trovi un mezzo favorevole al 
suo sviluppo. I luoghi bassi, umidi e paludosi sono i terreni prediletti del 
colèra. Le vie strette e sporche sono i focolai primitivi delle città. Si sa che 
nell’epidemia, che infierì a Parigi nel 1884, furono per le prime colpite le stra- 
dicciuole del sobborgo Sant’Antonio. 

L’influenza dei luoghi sullo sviluppo dell’epidemia è così grande, che i 
medici militari hanno spesso potuto osservare, in Algeria, che il colèra scom¬ 
pariva da un corpo di spedizione, allorquando questo levava il campo. 

Specialmente nelle basse vallate, a lato dei corsi d’acqua, sulle rive del mare 
sembra che il colèra trovi le condizioni più favorevoli al suo sviluppo (Laveran). 

In Francia il colèra risparmia in generale alcune città ed alcune regioni; 
si arresta il più spesso ai piedi dei Vosgi e dell’altipiano centrale per invadere 
poi in tutta la loro estensione i bacini terziarii di Parigi, della Gironda e del 
Mediterraneo. 
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Teoria di Pettenkofer — Influenza della variazione della falda acquea 
sotterranea. — Si volle trovare la causa delle immunità locali nella compo¬ 
sizione geologica del terreno. Boubée e Foucault, in Francia, già da lungo 
tempo, si sono costituiti difensori di questa teoria. 

Pettenkofer attribuisce le variazioni locali delle epidemie di colèra alla 
natura più o meno compatta del suolo e non alla sua composizione geolo¬ 
gica. Secondo questo autore, i terreni alluvionali permeabili all’acqua ed alle 
sostanze organiche sono mezzi molto adatti pella diffusione del colèra, allor¬ 
quando sono impregnati di dejezioni colerose. Se le località alte godono di 
una relativa immunità, ciò avverrebbe pel declivio del suolo clic faciliterebbe 
le infiltrazioni verso le località più basse. 

Secondo Pettenkofer, l’intensità dell’epidemia di colèra sarebbe in rap¬ 
porto colle variazioni dell’altezza della falda acquea sotterranea. Secondo lui, 
quando la falda s’innalza il colèra diminuisce e reciprocamente. Quest’in¬ 
fluenza, dicono Gornil e Babès, si dimostrò chiaramente a Monaco, ma non 
in altri luoghi. Riassumendo, la durata e l’estensione delle epidemie sono legate: 
1° alle proprietà fisiche del suolo (permeabilità), e ne parlammo più sopra; 
2° alla quantità d’acqua che questo contiene; 3° alle materie organiche esistenti 
in esso. Si vedrà nel capitolo seguente che le recenti esperienze di Hueppe 
sembrano appoggiare la teoria di Pettenkofer. 

Propagazione per mezzo delle materie fecali e dell’acqua. — Fin dal 
momento in cui si è manifestato in qualche luogo, il colèra tende a propagarsi, 
e l’agente infettivo risiede nelle deiezioni colerose. 

“Queste dejezioni infettano in diversi modi l’acqua potabile e le vivande; 
esse sono depositate sulla biancheria, sulle vesti, sulla lingeria, in una parola; 
sono ammucchiate all’aria libera od in fogne malproprie; e l’acqua potabile, 
i cibi, i panni c l’aria costituiscono degli agenti di trasmissione, di propagazione 
del colèra „ (Thoinot). 

Sembra adunque che le materie fecali costituiscano uno dei principali agenti 
di trasmissione e pare che la batteriologia ce ne fornisca attualmente la prova. 

L’acqua che si beve è anche uno dei principali mezzi di propagazione 
della malattia in discorso. Questa è l’opinione di Koch, in Francia quella di 
Brouardel (Conferenza alla Sorbona, 14 marzo 1885) e di Marey. L’acqua è 
infettata dalle dejezioni e dalla biancheria. In certe località si osserva che spesso 
le lavandaie ne sono colpite pelle prime (a). I germi del colèra si sviluppano 
nelle acque stagnanti piuttosto che in quelle con forte corrente. Koch trovò 
il bacillo del colèra nelle pozze d’acqua dell’India, ove gli abitanti vanno a 
bagnarsi, donde attingono da bere, e dove ciò non pertanto gettano ogni sorta 
di materiali di rifiuto. Koch notò ancora che il colèra infieriva nelle capanne 
vicine ad uno stagno, le cui acque contenevano molti bacilli virgola, e con¬ 
statò la scomparsa dell’epidemia con quella dei bacilli contenuti nell’acqua. 

Affollamento — Cause individuali. — Le statistiche di Fodor (1) misero 
bene in chiaro l’influenza dell’affollamento sulla genesi del colèra. La pro¬ 
gressione è la seguente: Nelle camere abitate da una sola persona, muoiono 
di colèra Gl persona ogni 10,000. Ne muoiono 131 ogni 10,000 negli appar- 


(a) [L’epidemia di Palermo del 1885 avvenne in tal modo, malgrado le quarantene (V. Pac.uani, 
La polizia sanitaria in Italia; Nuova Antologia , fase. XV, 1886) (S.)J. 

(1) Fodor, Archiv fiir Hyg ., II, p. 257-280. 



444 


Colèra 


tamenti, ove alloggiano 1 o 2 persone per camera; ne muoiono 219 ogni 10,000, 
allorquando vi sono da 2 a 4 persone per camera, e 327 ogni 10,000, quando 
vi siano più di 4 persone per camera. 

Il colèra, introdotto in un Comune, non colpisce adunque nello stesso 
modo tutte le persone, tutti i quartieri, tutte le case. Lasciando in disparte 
le cause generali od igieniche, quali l’affollamento, pozzi con infiltrazioni, 
latrine mal costrutte, che fanno di certe case nidi di colèra, conviene tenere 
anche conto delle cause individuali, alcoolisino, senilità, miseria che designano 
le vittime al flagello. Con ciò si spiega la frequenza del colèra nei manicomii, 
negli ospizii dei vecchi e nelle prigioni, come si potè osservare nell’ultima 
epidemia di colèra che ha infierito in Francia. 

Pretesa origine spontanea. — Quando il colèra scoppia in una contrada, 
non sempre se ne può rintracciare il punto di partenza. Perciò molti medici 
hanno potuto credere con F. Guérin alla sua origine spontanea. Ma se talora 
desso sembra spontaneo, si è per ciò che la sua via d’introduzione è spesso 
diffìcile a rintracciarsi. 

Il colèra, scoppiato nel 1890 in Spagna, nella provincia di Valenza, lontano 
dal mare, potè sembrare spontaneo. Alcuni medici ciò non pertanto credono 
che sia stato importato per mare da Barcellona. 


Batteriologia — Esperienze. 

Fin dal 1848 si cercavano dei microbii nelle dejezioni dei colerosi. Si descris¬ 
sero a più riprese dei vibrioni o dei funghi senza valore specifico. 

[Spetta a Pacini incontestabile il merito d’avere studiato il virus colerico 
e di averlo trovato nelle feci fin dal 1854, nell’epidemia di Firenze, e confermato 
nel 1807; ecco riportate in proposito le sue precise parole (Del processo inor- 
boso del colèra asiatico , ecc., per F. Pacini, Firenze, 1880): 

“ Le molte ricerche microscopiche da me intraprese, fin dall’epidemia di 
colèra asiatico del 1854, sulle materie della diarrea premonitoria e delle deje¬ 
zioni colerose, tanto per vomito che per secesso, come pure le altre ricerche 
da me fatte nel tubo gastroenterico d’individui morti per questo morbo, mi 
hanno condotto a riconoscere, che la condizione patologica essenziale del 
colèra asiatico non consiste che nella distruzione o nel distacco de\Vepitelio 
assorbente del tubo gastroenterico; epitelio che trovasi fra le materie della 
diarrea e delle dejezioni , e che poi, nelle autopsie, si trova mancare in molte 
parti della superficie mucosa del tubo digerente (pag. 20). 

.esaminando minutamente le diverse parti del tubo gastroenterico 

di colerosi morti nello stadio algido, dovei convincermi che quella lesione 
epiteliale non è operata che da un microorganismo semplicissimo e di estrema 
tenuità, che io appellerò microbio , con termine generico moderno, e special- 
mente microbio colerigeno; il quale di forma granulare e molecolare, ha la 

grossezza di circa un millesimo di millimetro (p. 22-23). 

.questo microbio colerigeno, infiltrandosi nella membrana mucosa, 

e moltiplicando le sue granulazioni o le sue molecole, disgrega o distrugge 

le parti più superficiali di essa, principiando dal suo epitelio (p. 23). 

e trasforma quella parte di superficie assorbente in una nuova superfìcie fluente 
e trasudante „ (p. 25). 

Dirò di più che Pacini, nel 1887, nelle dejezioni di un coleroso appena 
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emesse e tuttora calde osservò “ con meraviglia e sorpresa un vivissimo movi¬ 
mento molecolare , incomparabilmente più attivo che l’ordinario movimento 
browniano, e che ben presto cessò dopo che quelle deiezioni si furono raf¬ 
freddate „ (p. 24-25). 

Come si vede Pacini, pure avendo scoperto il microbio colerigeno, come 
nel 1861- Tigri di Siena fece pel microbio del tifo, non diede però le prove 
più importanti, e se ne capisce la ragione, quando si pensi allo stato in cui 
erano la microscopia e batteriologia nel 1854, che è quella delle colture e 
della riproduzione della malattia negli animali. 

Bisogna venire fino a Koch, nel 1884, per avere il completamento delle 
scoperte di Pacini ; Koch trovò costante il suo vibrione nei colerosi, lo isolò, 
e ne riprodusse la malattia negli animali. — Dobbiamo però soggiungere elio 
non è accertata l’identità del microbio di Pacini con quello di Koch, per 
quanto i caratteri dati da Pacini, e i preparati microscopici, da lui lasciati, 
parlino in favore dell’identità dei due batterii di Pacini e di Koch (S.)]. 

Le prime ricerche esatte datano dal 1883. Esse furono tentate dalle due 
missioni francese e tedesca, e furono pubblicate nei rapporti di Koch e nella 
sua conferenza all’Istituto sanitario. [Le loro osservazioni furono poi in gran 
parte confermate in Italia da numerosi osservatori: Gantani, Maragliano, Tizzoni 
e Gatta ni, Lustig, Zàsslein, Coppola, Canestrini e Morpurgo, Santi-Sirena, 
Pagliani e Ganalis, Silva e Tassinari, Pernice e Lipari, ecc. Ciò nondimeno voci 
contrarie si elevarono anche recentemente: Cunningham (1891) sostiene per es. 
di non aver trovato traccie di bacillo virgola in casi di colèra genuino in 
Calcutta (S.)]. 

Ricerca del bacillo del colèra nelle deiezioni. — I bacilli del colèra deb¬ 
bono ricercarsi nei fiocchi biancastri risi formi delle dejezioni. Si stende su di 
una vetrino porta-oggetto un piccolo frammento di fiocco mucoso, lo si lascia 
asciugare a metà e vi si aggiunge una goccia di violetto di metile B in debole 
soluzione acquosa, si copre col vetrino copri-oggetto e si esamina con un 
obbiettivo ad immersione omogenea. Si possono cosi vedere nel liquido colo¬ 
rante i bacilli liberi e dotati dei loro movimenti. 

Si può rapidamente montare una preparazione in balsamo e per ciò fare, 
dopo aver lasciato seccare un piccolo frammento di grano risiforme, lo si 
colora con violetto di metile o bleu di metilene, lasciando il vetrino per qualche 
secondo in contatto col liquido; si lava la preparazione, si dissecca ad una 
corrente d’aria per disidratarla bene e la si monta in balsamo. 

Il bacillo del colèra non si colora col metodo di Grani. 

Talora è difficile riconoscere il bacillo del colèra in una preparazione quando 
esista anche un gran numero dei batterii comuni dell’intestino. Questa circo¬ 
stanza spiega senza dubbio il perchè Koch non lo distinse nei suoi primi studii 
in Egitto. Per vedere il bacillo quasi allo stato di purezza, conviene ricercarlo 
nei casi di colèra fulminante. Furono casi simili osservati da Straus e Roux a 
Tolone e da Cornil a Parigi, che persuasero questi scienziati riguardo all’esi¬ 
stenza del bacillo del colèra. 

Morfologia del bacillo. — I bacilli del colèra, veduti su preparazioni fatte 
con materie fecali, misurano da ly-,5 a 2^,5 di lunghezza e da Ou.,5 a (ty.,6 di 
larghezza; sono in generale ricurvi ad arco, donde il loro nome di bacillo 
virgola; sono un po’ più corti dei bacilli della tubercolosi, ma più larghi. Si 
presentano talora sotto forma di una S italica, e questa forma iisulta dalla 
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riunione di due bacilli per uno dei loro capi ed in senso contrario alla loro 
concavità. Si osservano anche nella preparazione molli piccoli bastoncini diritti, 
i quali pure sono bacilli a virgola, ma veduti perpendicolarmente alla loro 
convessità in modo da presentarsi sotto forma rettilinea. Gornil e Babòs nel 
1881* descrissero dei flagelli a questi bacilli. Neuhauss e Lòffler nel 1889 li 
misero bene in evidenza con un processo speciale. Questi bacilli sono molto 
mobilie provvisti di movimenti oscillatori^ che non sono senza analogia con 
quelli degli spermatozoo Sono anche forniti di movimenti di progressione e di 
retrazione su loro stessi. 
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Fig. 35. 

Bacilli del colèra ad uu ingran- 
dimeuto di 800 diametri. 
fr, Colonie di bacilli del colèra svi¬ 
luppato su di una piastra di 
gelatina in 21 ore. Ingrandi¬ 
mento 60 diametri (Da Cornil 
e Babès). 


Sviluppandosi in mezzi artificiali, i bacilli del colèra subiscono alcune tras¬ 
formazioni morfologiche. Gornil e Babès, riferendo i risultati delle loro ricerche, 

si esprimono in questo modo: “ Dopo 10 ore di 
coltura sul Vagar-agar a 36°, si trovano dei bacilli 
più piccoli del bacillo bene sviluppato, che però 
hanno già la tendenza ad incurvarsi. Se con questi 
bacilli si fa una coltura nella camera umida ino¬ 
culandoli su di una goccia di brodo molto debol¬ 
mente colorato mediante una soluzione acquosa di 
violetto di metile B, e posta su di un porta-oggetto 
incavato ed attorniato di vaselina, dopo 15 o 
20 ore si trovano dei bacilli lunghi la,5 e larghi 
da 0a,4 a 0a,5. Il violetto di metile, ad un dato 
momento, si fìssa specialmente alle due estremità 
del bacillo, il che potè far supporre resistenza di 
spore. Ma queste parti scure sono mal limitate; 
esse sono mobili, si avvicinano al centro e vi si 
fondono a misura che il bacillo ingrandisce; di 
poi si separano lasciando fra loro una linea chiara 
indicante il principio della scissione. Il bacillo può conservare questo aspetto 
oppure scindersi, ed è immediatamente dopo questa scissione che i bacilli 
sembrano maggiormente ad una virgola; essi presentano una concavità, una 
convessità, un’estremità più affilata dell’altra, e due bacilli restano spesso uniti 
presentando la figura di una S; spesso però anche un bacillo solo presenta 
questa forma. 

“ Le forme dei bacilli nelle colture, come nei liquidi diarroici, possono anche 
variare. Nelle colture più vecchie su \Yagar-agar od in gelatina, su porta-oggetti 
incavati, si riscontrano dei filamenti a spirale, spesso più grossi del bacillo 
virgola. A lato di questi veri filamenti lisci, costituenti un individuo a parte, 
esistono dei pseudo-filamenti formati da bacilli riuniti per le estremità. Le 
parti colorate del protoplasma di questi bacilli associati si vedono alle estre¬ 
mità di ciascun individuo. Le loro curvature sono qualche volta poco marcate 
In colture su gelatina i bacilli diventano più piccoli e perdono la loro 
affinità pelle sostanze coloranti. Gornil e Babès dimostrarono che, impedendo 
la moltiplicazione dei bacilli in un terreno di coltura, si ottengono degli spi¬ 
ri Ili o lunghi filamenti ondulati. Le colture fatte con questi filamenti dànno 
bacilli c spirilli. Aggiungendo alla gelatina il 10 per 100 di alcool si ottengono 
certamente dei filamenti. Facendo le colture in un mezzo molto favorevole 
allo sviluppo dei bacilli, come il gelosio a 36°, si ottiene una forma stabile di 
batterii corti, ovalari ed un po’ curvi. Gornil e Babès riferiscono ancora questa 
esperienza interessante non solo dal punto di vista del polimorfismo del bacillo, 
ma anche da quello del polimorfismo di tutti i microbii in generale: “ Se si ino- 
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calano sulla gelatina al peptone contemporaneamente una prima coltura di 
filamenti, una seconda di bacilli virgola normali ed una terza con batterli 
molto corti e poco curvi, si ottengono 3 colture tipiche anche ad occhio 
nudo; la prima contiene filamenti spirali, la seconda bacilli virgola, la terza 
batterii corti. Continuando queste colture per 4 generazioni, si ottengono col¬ 
ture identiche fra di loro. Però tanto cogli spirilli, quanto coi bacilli virgola o 
coi batterii ovoidi, non si produrrà il colèra negli animali „. 

Per distruggersi, i bacilli passano per diverse fasi che si possono facilmente 
seguire facendo seminazioni di essi nella camera umida. All’estremità dei bacilli 
cominciano ad apparire dei 
piccoli corpi cistici, visti 
da Virchow pel primo, di 
poi descritti da Ferran col 
nome di corpi moriformi 
ed in seguito da Van Er- 
mengem. Più tardi non ri¬ 
mane che il piccolo corpo 
cistico c la coltura è dive¬ 
nuta sterile. Dopo qualche 
giorno, si osserva ancora 
qualcuno di questi corpi 
cistici e molte granulazioni 
che sembrano dotate di 
movimento browniano. Più tardi ancora non restano che granulazioni di gran¬ 
dezza diversa e perfettamente sterili. I granuli ed i corpi cistici assumono 
leggermente i colori di anilina. 

Hueppe, all’estremità dei bacilli a virgola, in colture su agar-agar , osservò 
delle capsule brillanti. Egli le considera quali spore che possono, allungan¬ 
dosi, dare origine a bacilli virgola. Babès (1) aveva già notato tal fatto. Ciò 
non pertanto Cornil e Babès non sono convinti che questi corpuscoli siano 
spore, perchè non sono più resistenti dei bacilli. 

Colture. — Dopo due o tre giorni dal principio della malattia, quando le 
feci sono tinte dalla bile, i bacilli virgola sono difficilissimi a riscontrarsi. 
Riesce poi impossibile a trovarli, allorquando l’affezione data da tempo ancor 
più lungo. Per metterli bene in evidenza si deve ricorrere al metodo delle colture. 

Secondo il processo di Koch, si mescola dapprima un fiocco mucoso con 
10 grammi di acqua distillata sterilizzata, si semina quindi la gelatina lique¬ 
fatta a 40° con una piccola goccia di quest’acqua. Si distende poi questa gela¬ 
tina seguendo il metodo delle piastre. Cornil e Babès indicano il seguente 
metodo per constatare la presenza dei bacilli quando sono in piccolo numero. 
Si prende qualche fiocco risiforme delle deiezioni, si mescola bene con gelatina 
liquida, si stempera questa nel modo indicato da Koch facendone successive 
diluzioni con 1, 3, 5 e 10 goccie della mescolanza. Si può anche porre un po’ 
di sostanza sospetta in brodo e coltivarla per 24 ore alla temperatura del 
corpo umano. Se il brodo contiene i batterii del colèra vi si sviluppa sulla 
superficie uno straterello bianco composto di bacilli a virgola. 

Si coltiva egualmente bene il microbio del colèra sull 'agar-agar. Lo svi¬ 
luppo in questo mezzo ed alla temperatura di 37° si fa in poche ore. 



Fig. 36. — Varie preparazioni di colture viventi 
di bacillo del colèra (Da Cornil e Babès). 


(I) Babès, Soc. anat. e Progrès medicai , dicembre 1884. 
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Sulle piastre di gelatina le colonie del microbio del colèra si sviluppano nel 
modo seguente: si eleva nel centro un piccolo disco formato da un ammasso 



Fig. 37. — Varie forme di colture del colèra 
su placche di gelatina ed agar-agar, a 50 diam. (DaCornil e Babès) 


polverulento; attorno 
ad esso compaiono due 
cerchi, l’uno granuloso, 
l’altro chiaro e non gra¬ 
nuloso. La gelatina è 
liquefatta fra il centro 
ed il primo cerchio. Le 
colture hanno un co¬ 
lore giallastro ed una 
certa trasparenza. Allor¬ 
quando le colonie sono 
molto numerose sulla 


piastra, si avvicinano e 

si riuniscono, in tal modo si vedono piccoli fiocchi galleggiare su questa zona 
liquida. I bacilli si isolano allo stato puro col metodo ordinario. Si immerge 
un filo di platino sterilizzato nel centro di una delle colonie, che abbiamo 
descritto, e si semina un tubo di gelatina o di gelosio. 

La coltura in gelatina è caratteristica. Dopo 2 giorni dalla seminagione, appare 
in essa una massa grigia trasparente, che presenta la forma generale di un cono 
coll’estremità rivolta in basso, terminata talora da un prolungamento biancastro. 

Dopo qualche giorno, buona 
parte della gelatina si liquefa: essa 
è come lattiginosa o granulosa nella 


sua parte inferiore. La liquefazione 
della gelatina si compie molto len¬ 
tamente, per cui occorrono almeno 
8 giorni affinchè sia quasi del tutto 
liquefatta. Nei primi giorni di col¬ 
tura esiste sempre alla superfìcie del 
mezzo nutritivo una specie di retra¬ 
zione sotto forma di bolla d’aria. 

Se con un filo di platino intinto 
in una coltura, si semina la super¬ 
fìcie di un tubo di gelosio inclinato, 
dopo 24 ore, si sviluppa una striscia 



sporgente, trasparente e biancastra. 


Quando la coltura invecchia il ge 


losio imbrunisce. 


Fig. 38. — Una delle colonie di bacillo colerigeno 


Lo sviluppo del bacillo del colèra in e elatina osserTata d °P° 3 s iorni flngr. no D). 


si compie facilmente su molti mezzi, 

sulla biancheria umida, nel latte. Sulla patata tenuta alla temperatura del 
corpo umano forma uno strato di un colore bruno grigiastro. Si coltiva anche 
sulla carne, sulle uova, nel brodo, sulle carote, sul pane bagnato, nel caffè, 
nel cioccolatte, nell’acqua zuccherata, nello zucchero delle frutta, nel formaggio. 


Reazione chimica delle colture del bacillo virgola (Cliolera-Roth , rosso del 
colèra). — Se in un tubo, nel quale siano stati seminati da qualche ora sol¬ 
tanto i bacilli, si versa dal 5 al 10 per 100 di acido cloridrico puro , si osserva, 
dopo qualche minuto, una colorazione roseo-violetta, la cui intensità cresce 
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rapidamente per una mezz’ora. Questa reazione colorata, designata col nome 
di Rosso del colèra (Cholera Roth) e descritta da 0. Bujvid (1), costituisce un 
eccellente dato diagnostico pel bacillo virgola. Il solo microbio descritto da 
Finkler nel cholera nostras , fra tutti i bacilli conosciuti, dà anche questa rea¬ 
zione, ma più lentamente e solo dopo 4 giorni di coltura a 37°. 

[Questa reazione ha scarso valore diagnostico: come osservò Zàsslein, sono 
solo le colture pure che, in soluzione alcalina, danno la reazione del rosso del 
colèra; le impure non danno la reazione, o la dànno poco chiara, onde i reperti 
negativi avrebbero poca importanza. Del resto altri acidi, oltre l’acido cloridrico, 
producono la stessa reazione, il solforico (Petri), il nitrico (E. Salkowski), ecc., 
reazione che non sarebbe altro che la reazione dell’indol (E. Salkowski, Pétri, ecc.). 
Altre numerose specie di batterli, oltre le due citate, dànno questa reazione. 
La sostanza rossa del colèra è solubile in alcool amilico, insolubile in cloro¬ 
formio (A. Poehl) (S.)]. 

Vitalità del bacillo nelle materie fecali. — Nelle materie fecali il bacillo 
del colèra vive per un tempo relativamente poco lungo. 

Recentemente Uffelmann (2) mescolò delle materie fecali e dell’urina con 
una coltura molto ricca di bacilli del colèra e la massa risultante fu divisa in 
due parti: l’una fu posta ad una temperatura di +17° a +22°, ed in essa, dopo 
% ore, non si rinvenne più alcun bacillo del colèra capace di riprodursi; l’altra 
fu posta ad una temperatura da +7° a +9°, e non vi si riscontrò più alcun 
bacillo del colèra dopo 24 ore. 

Egli mescolò ancora le materie fecali di un ammalato diarroico con urina 
e una coltura di bacilli del colèra; in questa miscela mantenuta fra +17° e +22° 
non trovò più alcun bacillo vivente dopo 48 ore. In un’altra, conservata fra 
+ 7° e -f 9°, non ne riscontrò più dopo 24 ore. In un’altra esperienza trovò 
bacilli viventi dopo 72 ore. Da questo risultato Uffelmann conchiuse, che i 
bacilli del colèra vivono nelle materie fecali per 4 giorni al massimo. Nella 
maggioranza dei casi è raro che resistano più di 2 o 3 giorni. 

Vitalità del bacillo nella terra. — Le recenti ricerche di Hueppe (3), 
hanno dimostrato che i bacilli del colèra non sempre hanno bisogno di un 
mezzo umido per moltiplicarsi e svilupparsi; essi possono, contrariamente a 
quanto dice Koch, restare viventi anche allo stato secco. Hueppe ha dimo¬ 
strato ancora che, in mezzi nutritivi convenienti, i bacilli del colèra possono 
vivere senza ossigeno, e che si è appunto in questa circostanza, che essi fabbri¬ 
cano più rapidamente il loro veleno e con le proprietà più energiche. 

Wood ha d’altra parte dimostrato che i microbii anaerobii facoltativi sono 
molto più sensibili allo stato d 'anaerobiosi che in quello di aerobiosi. Siccome 
nell’intestino i bacilli del colèra vivono appunto allo stato di anaerobiosi , si 
comprende che la disinfezione avrà maggior campo a distruggerli nel momento 
della loro uscita dall’intestino. Le materie fecali adunque debbono essere 
subito trattate con antisettici. 

I bacilli anaerobii, così delicati al loro uscire dall’intestino, diventano 
rapidamente molto resistenti, quando abbiano potuto ritornare aerobii e mol¬ 


ti) Bujvid, Annales de VInstitut Pasteur, 1887-1888. 

(2) Uffelmann, Centralbl. fiir Bacteriologie und Parasitenkunde, n. 15, 1889. 

(3) Hueppe, Zur ^Etiologie der Cliolera asiatica ( Prag. med. Woch., n. 12, 1889), analizzato da 
Aunould nella Bevile d'hygiène et de police sanitaire del 20 giugno 1890. 

29. — Tr . Med. — Malattie infettive, I, p. 2*. 
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tiplicarsi a contatto dell’aria. I microbii del colèra probabilmente ritornano 
aerobii sul suolo. Quivi, sotto l’influenza dell’ossidazione e costretti ad una 
nutrizione meschina, essi diventerebbero più resistenti. 

Queste esperienze di Hueppe sembrano adunque fornire una prova alla 
opinione di Pettenkofer, il quale ritiene necessario il passaggio del microbio del 
colèra per un substratum , affinchè questo possa acquistare la resistenza agli 
agenti esterni e specialmente agli acidi dello stomaco. Le esperienze di Hueppe 
e Wood dimostrano anche la probabile influenza delle oscillazioni verticali della 
falda d’acqua sotterranea. Queste oscillazioni regolano lo stato di umidità degli 
strati superficiali del suolo, nei quali si compie la moltiplicazione dei batterii 
colerigeni. Se l’umidità è eccessiva, questi batterii penetrano nell’acqua e non 
possono essere in contatto coll’ossigeno dell’aria; se l’umidità invece permette 
l’accesso dell’aria, essi vi si moltiplicano aerobicamente. Si realizzano le con¬ 
dizioni per una propagazione miasmatica del colèra, quando la falda acquea 
sotterranea viene a bagnare gli strati superficiali nelle epoche nelle quali questi 
sono impregnati di germi attivi e resistenti (Arnould). 

De Giaxa di Pisa [ora a Napoli] (1) ricercò da parte sua, se il suolo è un 
mezzo favorevole pella diffusione del bacillo del colèra. Egli seminò i bacilli 
separatamente su terra di giardino, argilla, sabbia sterilizzata ed osservò che 
in queste condizioni un’umidità del 15 per cento pella terra di giardino, e per 
l’argilla, dell’8 per 100 pella sabbia, sono sufficienti per permetterne la ripro¬ 
duzione. Nel suolo non isterilizzato e molto ricco di batterii volgari, il bacillo 
del colèra isolato scomparisce mollo rapidamente fra 2 e 7 giorni; ciò die 
non sembra d’accordo coi lavori precedentemente citati. Esso soccomberebbe 
nella lotta impegnata contro i saprofìti esistenti naturalmente nei diversi ter¬ 
reni. La distruzione del bacillo virgola sarebbe altrettanto più rapida quanto 
maggiore è la lordura del terreno. 

Cornil e Babès dimostrarono d’altra parte che le sostanze nelle quali vis¬ 
sero dei bacilli della putrefazione, o il prodigiosus , impediscono lo sviluppo 
regolare del bacillo di Koch. 

Il Bacillo nelle acque. — Le acque stagnanti sono terreni di coltura rela¬ 
tivamente buoni pelle materie organiche che contengono. Si sa che Koch ha 
trovato di frequente il bacillo virgola nelle paludi indiane. Miquel non potè 
mai riscontrarlo nelle acque di Parigi. 

Secondo Babès, il bacillo del colèra non può vivere che 12 ore nell’acqua 
distillata, mentre nella potabile può vivere per più di 7 giorni. 

Secondo Wolffhùgel e Biedel (2) la vita del bacillo nelle acque di fiume, 
di pozzo o di sorgente sarebbe molto lunga ; se ne riscontrerebbe un grande 
numero capace di vegetare dopo 7 mesi. 

Secondo le ricerche di Straus e Dubarry (3), il potere vegetativo del colèra 
durerebbe 14 giorni nell’acqua distillata, 30 giorni nell’acqua dell’Ourcq e 35 
giorni nell’acqua di Vanne. 

[Santi-Sirena trovò che nell’acqua potabile in media il bacillo virgola 
muore al 5° o 6° giorno, nell’acqua di canale dal 5° all’8° giorno; nell’acqua 


(1) V. De Giaxa, Amiales de mierographie di Miquel, aprile 1890. 

(2) Wollffììgel und Riedel, Die Vermehrung der Bacterien ini Wasser; Arò. des K. Gesundhe.it., 
Bd. I, 188(5, p. 455. 

(3) Straus et Dubarry, liecherches sur la durée de la vie des microbes pathogènes dans l'eau; 
Archives de méd. expér., gennaio 1889. 
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di pozzo da 24 oro a 6 giorni; nell’acqua distillata e sterilizzata o solo ste¬ 
rilizzala, vive parecchi mesi lino ad un anno e giorni, nell’acqua di fiume 2 
o 3 giorni, e se dessa è sterilizzata fino a 3 mesi e più. Trovò poi che nel- 
I acqua di mare il bacillo virgola vive fino al 4° giorno, e nell’acqua di mare, 
dove sboccano canali immondi, solo 24 a 48 ore, da 2 a tre giorni poi nel- 
1 acqua dei canali immondi. In generale trovò che tanto meno vivono nei 
mezzi umidi i bacilli del colèra, quanto più ricchi dessi sono in microbii, che 
i cocchi dell’atmosfera li uccidono, ed una temperatura bassa li assopisce, ma 
non li uccide (S.)]. 

L’acqua adunque per sè stessa non sarebbe che un veicolo, e sembra che 
non possa servire per lungo tempo alla nutrizione dei bacilli. 

Azione della temperatura. — Il bacillo del colèra si sviluppa bene sulla 
gelatina a 20°, ma la temperatura, che maggiormente gli conviene, varia fra 
30° e 40°. Sotto 16° non cresce più, ma se ne conserva la vitalità. Resiste ad 
un freddo molto intenso, la temperatura di 10° sotto lo zero non lo uccide. 

11 bacillo del colèra sopporta per parecchi giorni la temperatura di 45°. 
Muore se esposto per qualche giorno a 50°. Una coltura rapidamente riscal¬ 
data a 75° diventa sterile. Babès riuscì a continuare delle colture su agar-agar 
in tubi che erano rimasti esposti, durante tutto l’inverno, alla temperatura 
dell’aria esterna di Berlino, e provò così, che i bacilli del colèra possono pas¬ 
sare l’inverno all’aria libera, purché trovino condizioni di nutrizione sufficienti 
(Conferenza berlinese sul colèra, maggio 1885). 

[Tizzoni e Cattani trovarono pure che i bacilli virgola si conservano bene, 
anche trapiantati più volte, a 35°; dopo 7-8 mesi danno ancora colture 
lussureggianti. 

Se invece le colture sono esposte alle oscillazioni termiche esterne, dopo 
3 mesi non dànno più risultati positivi dai trapianti; mantenuti però i bacilli 
anche per 5-7-9-11 giorni alla temperatura del ghiaccio fondente conservano 
le loro proprietà vegetative quasi inalterate, proprietà che s’indeboliscono solo 
dopo 12-16 giorni per poi spegnersi affatto. Notarono però che anche dopo che 
le colture furono esposte per 16, 35, 44 giorni alla temperatura del ghiaccio 
fondente possono riprendere interamente o in parte il potere di svilupparsi, 
se dopo si mantengono per 15-20 giorni alla temperatura di 35° C. : il potere 
patogeno pareva si comportasse come il vegetativo (S.)]. 

Azione degli acidi e degli antisettici. — Gli acidi arrestano generalmente 
lo sviluppo del bacillo del colèra. L’acido dello stomaco ne costituisce un 
veleno. “ Per ammettere, che i bacilli arrivano nell’intestino deH’uomo, con¬ 
verrebbe adunque supporre ch’essi siano deglutiti con una quantità molto 
considerevole di liquido, perchè questo passa rapidamente attraverso allo sto¬ 
maco senza arrestarvi ed esservi modificato dal succo gastrico, il che difatti 
succede comunemente, oppure, che la quantità di alimenti accumulati nello 
stomaco determini fenomeni di indigestione, cioè una difettosa formazione di 
succo gastrico, per cui dessi non siano imbibiti da un succo gastrico normale. 
Donde la frequenza dello scoppiare del colèra dopo un’indigestione. Le cattive 
condizioni della digestione, il catarro gastrico agirebbero nello stesso modo ,, 
(Cornil e Babès). Non sempre il liquido intestinale ha reazione neutra od alca¬ 
lina : Bouchard vi riscontrò una acidità debole, ma vera al momento della morte. 

[B. Pernice e G. Lipari, nell’epidemia di Palermo del 1887, constatarono 
sempre fortemente acida la reazione della mucosa dell’intestino tenue, mal- 
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grado sia noto che il bacillo virgola muore nei mezzi acidi, e anche nelle 
vecchie colture di tale microorganismo la reazione non si alteri, restando 
sempre alcalina, e nelPintestino tenue delle cavie morte per colèra sperimen¬ 
tale la reazione sia pure decisamente alcalina. Reazione acida trovarono pure 
i detti autori, oltre che nei muscoli, nella sierosa pleurale, pericardica, peri¬ 
toneale e nel liquido cefalo-rachidiano, tutte le volte che ne fecero l’esame. 

Questi reperti sono d’accordo con quanto si osserva nelle prime urine che 
vengono emesse dal coleroso, dopo cessata l’anuria; come è noto, desse sono 
fortemente acide, e l’acidità, secondo le osservazioni di Arena, sarebbe dovuta 
ad acido lattico, derivante probabilmente dai muscoli. Sono pure d’accordo 
coi reperti del sangue di Gantani e Manfredi, che lo riscontrarono acido, non 
solo, come accadde a Straus e Roux, nei cadaveri subito dopo morte, ma 
anche, in molti casi almeno , prima della morte dei colerosi (S.)]. 

Il sublimato, il solfato di rame, la chinina sono sostanze dotate del più 
forte potere microbicida riguardo al bacillo del colèra. Il sublimato a »/ 10000 i 
il solfato di rame ad Vssooot l a chinina ad V5000 impediscono lo sviluppo del 
bacillo virgola. L’olio di senape ed i principii volatili in generale sono eccellenti 
disinfettanti. 

[Secondo S. Sirena e G. Alessi, la creolina sarebbe un antisettico eccel¬ 
lente, superiore, per la sua innocuità, a quanti finora furono esperimentati: 
dieci, nove, otto goccie di una soluzione acquosa di creolina al 3 % sono 
sufficienti a sterilizzare completamente una coltura pura in brodo di bacillo 
virgola dopo 5'; una, due, tre goccie di soluzione di creolina all’l %, messe 
in 6 cinc. di brodo di coltura, ritardano lo sviluppo del bacillo virgola; quattro, 
cinque goccie, ecc., l’impediscono assolutamente (S.)]. 


[Aggiungiamo ancora che le mosche sono terribili disseminatrici dei ba¬ 
cilli virgola, che ingeriscono e conservano viventi e vitali nel loro intestino 
(Marpmann), e nelle loro deiezioni (Alessi). Grassi trovò poi bacilli virgola su 
diverse sostanze alimentari (zucchero, frutta, ecc.), sulle quali aveva visto portarsi 
delle mosche che poco prima si erano posate sopra delle deiezioni coleriche. 

Tizzoni e Gattani da mosche raccolte nel lazzaretto dei colerici poterono 
estrarre colture di bacilli virgola, confermarono poi le ricerche di Kocli, 


Van Ermengem, Nicati e Rietsch, Gornil e Babès, ecc., riguardanti la possibilità 
della conservazione e moltiplicazione dei bacilli virgola su diverse sostanze 
alimentari e tra le altre sulle frutta; infettando superficie di grappoli d’uva, 
pere, melloni, pesche, tenuti poi in camere umide alla temperatura ambiente. 
Tizzoni e Gattani videro, che anche dopo 48 ore i bacilli virgola vi erano vivi 
e suscettibili di moltiplicarsi; notarono ancora che su tali fruiti i detti bacilli 
si moltiplicavano rapidamente in grande estensione, talmente che in un fico, 
dopo 20 ore circa, trovaronsi bacilli virgola nella parte della polpa diame¬ 
tralmente opposta al punto su cui ne era stato fatto l’innesto. 

L’importanza di tali osservazioni non isfugge a nessuno (S.)]. 


Il bacillo di Koch da noi descritto non si riscontra mai nell’intestino fuorché 
nei casi di colèra; vi si trova, lo ripetiamo, specialmente al principio di 
quest’affezione non accompagnato da alcun altro batterio. 

[A. Lustig trovò in alcuni casi associato il bacillo di Emmerich a quello 
di Koch, e nello stadio tifoide anche un micrococco, e non trovò, contraria¬ 
mente a quanto molti altri videro prima e dopo, che l’intensità della malattia 
fosse in relazione col numero delle colonie del bacillo di Koch : è nel colèra 
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secco che trovò colture pure di bacillo virgola nell’intestino dopo morte. In 
qualche caso riscontrò altresì il microorganismo di Finkler e Prior, agente 
patogeno del cholera nostras , accanto al bacillo virgola di Koch. 

J a | a ^ in cui si sviluppa il bacillo nell’uomo, diremo 

come desso non si trovi che di prevalenza e nella maggior parte dei casi solo 
nell intestino. In alcuni rari casi però si potè vedere il bacillo virgola nel fegato 
e nei reni dei colerici (Doyen, Raptschewski), contrariamente ai reperti negativi 
al riguardo ottenuti da Koch, Ceci, Meati e Rietsch, Lustig, ecc. 

tizzoni e Cattani lo trovarono pure nel liquido cefalo-spinale, e mediante 
colture lo isolarono anche dal sangue del cuor destro e dai trasudati delle sierose 
(pericardio, pleura, peritoneo), oltre che dall’intestino di un feto espulso da una 
madre colerica. Dobbiamo però notare che Lustig, in sette feti provenienti da 
malate coleriche, non potè all’esame batteriologico trovare il bacillo di Koch. 

Nei casi di Lustig nè nell’intestino, nè negli altri organi si trovarono le 
note del colèra, mentre è noto che Mayer, Knolz, Rubi, Roux e Straus tro¬ 
varono in feti espulsi da madri coleriche alterazioni simili a quelle del colèra. 
Nel^ sangue dei colerosi Lustig non trovò mai il bacillo virgola. 

Tizzoni e Cattani poi nel colèra sperimentale degli animali confermarono 
i reperti avuti nel colèra umano, trovando talora anche il bacillo virgola nel 
sangue, per cui poterono stabilire che “ negli animali come nell’uomo, nelle 
(orme acute di colèra, i bacilli virgola possono dall’intestino passare in altre 
parti dell’organismo 

Del resto si sa che nel sangue degli animali colerosi il bacillo virgola fu 
pure riscontrato da Koch, Van Ermengem, Babès, Watson Cheyne, Doyen, 
Finkler e Prior, ecc., mentre Coppola e De Simone ebbero a questo riguardo 
dei risultati negativi. 

Negli animali morti di colèra esperimentale, femmine in istato di gravi¬ 
danza, Tizzoni e Cattani trovarono pure il bacillo virgola tanto nella placenta 
che nell’embrione. 

B. Pernice e G. Lipari poi, nell’epidemia di Palermo del 1887, riscontra¬ 
rono la presenza del bacillo virgola, ricavato in colonia pura, nel sangue, nella 
cistifellea, e nel peritoneo dell’uomo; lo stesso reperto videro nel colèra spe¬ 
rimentale degli animali (S.)]. 

Norme per fare la diagnosi di un caso di colèra con l’esame batteriologico 
delle feci. — Allo scoppio di un’epidemia, per assicurare la diagnosi, si deve 
tentare la ricerca del bacillo del colèra nelle feci: 1° coll’esame microscopico 
delle deiezioni risiformi seguendo le norme che abbiamo dettato; 2" coll’isola¬ 
mento delle colonie specifiche su piastre di gelatina (in estate conviene aver 
cura di porre queste piastre in ambiente fresco per evitarne una liquefazione 
precoce), ed in seguito col seminarle con puntura su tubi di gelatina diritti; 
3° colla reazione del rosso del colèra. 

Van Ermengem (1) indicò un mezzo, il quale sembra dia buoni risultati 
per isolare il bacillo virgola, quando si trova in iscarso numero nelle feci. Esso 
consiste nel porre sotto una campana, disposta a camera umida, un pezzo di 
tela ripiegato in 8 doppi, oppure un foglio di carta da filtro imbibito di acqua. 
Vi si stendono sopra alcuni centimetri cubici della materia intestinale e si 
lascia il tutto per qualche ora ad una temperatura abbastanza elevata. Se nel 
liquido intestinale esistono bacilli del colèra, in grazia della loro mobilità e 


(1) Van Ermengem in Bizzozero e Firket, p. 320. 
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della loro avidità di ossigeno libero non tarderanno a moltiplicarsi molto rapi¬ 
damente alla superficie del pannolino, sulla quale riuscirà più facile la loro 
ricerca. 

Il bacillo del colèra è soprattutto aerobio; la sua coltura fuori dall’aria si 
sviluppa lentamente. 

[Due parole, prima di finire, sulla diagnosi batteriologica del colèra. Nei 
casi nei quali i bacilli virgola sono scarsi o mischiati ad una grande quan¬ 
tità di altri batterà è stato proposto un metodo molto spiccio da Schòttelius 
che risponde bene alla pratica: si mescolano 100-200 cmc. delle materie sospette 
con 250 a 500 cmc. di brodo di manzo leggermente alcalino, si agita e si lascia 
in un vaso di vetro alto ed aperto alla T. di 30°-4O° C., ad es. vicino ad una 
stufa. Dopo 12 ore i bacilli del colèra si raccolgono negli strati superficiali del 
miscuglio, preferibilmente vicino agli orli del vaso, e si possono così ottenere 
quasi in coltura pura. 

Però dobbiamo notare che il bacillo virgola si può confondere con altre 
forme batteriche. 

Di queste noi ricordiamo solamente il bacillo di Finkler e Prior, del quale 
abbiamo già fatto cenno di sopra, e che, oltre ad avere coi commabacilli 




Fig. 39. — Preparato microscopico di bacilli 
di Finkler e Prior (Ingr. 700 D). 


Fig. 40. — Preparato microscopico dei bacilli 
del colèra (Ingr. 700 D). 


colerigeni una rassomiglianza morfologica, ha pure un modo simile di svilup¬ 
parsi. I bacilli di Finkler e Prior, furono per la prima volta isolati da deie¬ 
zioni non più fresche di un ammalato di colèra nostrano, e da tali autori, 
vennero ritenuti quale causa specifica di questa ultima malattia. Il bacillo di 
Finkler e Prior fu in seguito anche rinvenuto nel contenuto intestinale d’in¬ 
dividui del tutto normali. Osservando con attenzione un preparato di questi 
microorganismi (fig. 39) di confronto con un preparato di commabacilli del 
colèra (fig. 40), riesce facile riconoscere come i bacilli di Finkler e Prior abbiano 
una forma alquanto più grossolana di quelli del Koch, e siano meno incurvati. 

Con maggiore facilità si può poi, a mezzo delle colture, eseguire una dia¬ 
gnosi differenziale delle due forme. Queste presentano differenze nel modo di 
svilupparsi sui substrati nutritivi, e segnatamente sulla gelatina e sulle patate. 
La gelatina è sciolta assai più rapidamente dai bacilli di Finkler e Prior, che 
non da quelli colerigeni; sulle colture a piatto i bacilli di F. e P. appaiono 


Batteriologia 


455 


come dischi giallognoli o giallo-bruni, con contorni perfettamente rotondi, e 
privi sulla loro superfìcie di quell’aspetto granuloso, caratteristico dei bacilli 
di Koch. Nelle colture nei tubi per infissione il bacillo di F. e P. non forma 
quell’imbuto sottile, e colla bolla d’aria superiormente, che si ha nel colèra, 
ma l’imbuto è più grosso e tosto si cangia in una specie di sacco (figg. 41, 42, 
43 e 44). I bacilli di F. e P. svolgono inoltre un sensibile odore di putrefa¬ 
zione, ben diverso dall’odore aromatico, caratteristico delle colture di colèra. 



Fig. 41. - Coltura in gela- Fig. 42. — La stessa 
tina dei bacilli colerigeni dopo 4 giorni, 
dopo 2 giorni. 



Fig. 43. - Coltura di bacilli Fig. 44. — La stessa 
di Finklere Priorin tubetto dopo 4 giorni, 
di gelatina dopo 2 giorni. 


Inoltre essi si sviluppano ad una temperatura inferiore a quelli del colèra, e 
producono, coltivati sulle patate, uno spesso strato biancastro molto più 
abbondante che quello del colèra. 

La reazione del rosso del colèra non serve a distinguere il bacillo virgola 
da quello di Finkler e Prior: ambedue la presentano, e quello può anche non 
presentarla in casi particolari (V. sopra). 

Il bacillo di Denecke somiglia pure molto per la forma a quello di Koch, ma 
è più piccolo e si presenta più facilmente in ispirali. Sulla gelatina si sviluppa 
più rapidamente del bacillo di Koch, ma più lentamente di quello di Finkler 
e Prior, sulle patate non si sviluppa; il bacillo di Denecke non dà la reazione 
dell’indolo, e non è patogeno per gli animali (V. Schirer, Wien. med. Presse, 
n. 31, 1892). 

Anche il vibrione di Metchnikow presenta tutti i caratteri morfologici e di 
coltura del bacillo colerigeno, perfino quello di produrre nelle colture il rosso 
del colèra; l’unica nota differenziale sarebbe che il bacillo virgola è innocuo 
per i piccioni e le cavie, mentre quello di Gamaleia produce in questi animali 
una setticemia per lo più mortale; dobbiamo però aggiungere che gli studi 
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di Gamaleia, quelli di Vincenzi sul colèra di Massaua hanno dimostrato che 
anche il bacillo virgola è pure, in alcune circostanze, patogeno per le cavie e i 
piccioni. Onde si vede la difficoltà in certi casi di differenziare i varii bacilli 
simili al colerigeno. 

Per questo il dott. Pane, nel laboratorio della Clinica' medica di Napoli, 
diretta dal prof. De Renzi, ha cercato di studiare, se vi fosse differenza nel 
modo di svilupparsi di questi bacilli in soluzioni titolate di carbonato di soda 
secco in brodo peptonizzato. Al brodo peptonizzato, preparato nel modo ordi¬ 
nario e reso perfettamente neutro, si aggiunge carbonato sodico nella quan¬ 
tità voluta; poi si pone per 15' nel vapor d’acqua bollente, si aspetta che 
sia raffreddato, si filtra per eliminare l’abbondante precipitato formatosi, ed 
infine si distribuisce in tubi di vetro. 1 tubi col brodo si sterilizzano nel vapor 
d’acqua bollente per 20', e dopo raffreddati s’inoculano comparativamente 
con bacilli del colèra asiatico, di Metchnikoff, di Denecke, di Finkler-Prior, 
e si tengono nella stufa a 37°. 

11 dott. Pane osservò che questi bacilli hanno diversa energia di germo¬ 
gliare nel brodo alcalinizzato in diverso grado. Questa energia è in rapporto 
col loro diverso potere di formare acidi e permette una sufficiente distinzione 
fra gli anzidetti batterii. Il grado di alcalinità del brodo che impedisce lo 
sviluppo ad una specie di bacilli non è assoluto, ma relativo al numero di 
essi trasportato nel brodo ( Riv . di clin. e terap., n. 7, 1892). 

Per fare una diagnosi spiccia del bacillo del colèra nelle feci, quando 
manchino gli strumenti più adatti, H. Laser (Zur Gholera Diagnose; Beri. /din. 
Woch., 1892, n. 32) propone il seguente metodo: 

S’innestano le feci che si vogliono studiare in una serie di provette con 
brodo peptonizzato o gelatina peptonizzata e contemporaneamente altre pro¬ 
vette con feci di persona sana, facili ad avere. 

Dopo che le provette sono state nella stufa per 24 ore, si può fare la 
diagnosi già coll’odore: si distingue cioè, dopo 24 ore, molto bene l’odore aro¬ 
matico caratteristico delle colture del bacillo virgola. Non bisogna innestare 
troppe feci, onde l’odore di queste non copra quello della coltura. Se poi si 
forma una pellicola nel tubo innestato e dopo 48 ore si può ottenere la reazione 
del rosso del colèra, la diagnosi acquista maggiori probabilità di certezza. 

E naturale che sarebbe utile aggiungervi l’esame microscopico, e l’esperi¬ 
mento sugli animali, onde avere una certezza assoluta. 

Del resto contemporaneamente al vero colèra (così almeno afferma Nettor 
per l’epidemia di Parigi del luglio 1892) esiste talora una proporzione considere¬ 
vole di diarree coleriformi, le quali sono assolutamente indipendenti dal bacillo 
virgola di Koch. Queste diarree possono determinare la morte, e possono colpire 
simultaneamente o successivamente parecchie persone abitanti la stessa casa. 

L’esame batteriologico, fatto da Netter nell’epidemia su accennata, ha rive¬ 
lato la presenza di diverse specie microbiche: bacterium coli , bacillo capsu- 
lato, streptococco piogene, ecc. Queste diarree coleriformi sono state osservate 
frequentissime a Parigi ed in tutto il distretto esterno, appunto nelle località 
dove regnava l’epidemia colerica. 

Anche recentemente T. Rossi-Doria (Sopra alcune diarree a carattere epi¬ 
demico, prodotte dal bacterium coli commune nei bambini; Riforma medica , 
voi. Ili, p. 327, 5 agosto 1892) insiste sull’importanza del bacterium coli com¬ 
mune nella produzione di forme diarroiche a carattere epidemico. 

Onde la necessità in ogni caso di un esame batteriologico il più possibil¬ 
mente esatto pei provvedimenti a prendere (S.)]. 
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Esperienze sugli animali. — Per dimostrare la natura batterica del colèra 
era necessario riprodurre la malattia sperimentalmente. 

Prima di tentare ogni inoculazione negli animali, si può a priori supporre 
che infezione colerica riuscirà difficilmente. Difatti noi non conosciamo una 
sola specie animale che spontaneamente sia còlta dal colèra. Ciò che noi chia¬ 
miamo colèra degli animali, come il colèra dei polli, delle anitre, il colèra 
dei porci sono malattie ben diverse e prodotte da microorganismi speciali. 
Se 1 infezione del colèra può essere prodotta negli animali, riuscirà solo meno¬ 
mando bruscamente la loro resistenza organica. Altra difficoltà pello speri¬ 
mentatore è data dall’attenuazione, che i bacilli subiscono pelle successive 
colture. Da lungo tempo Koch aveva tentato di produrre il colèra negli ani¬ 
mali di laboratorio, facendo loro inghiottire deiezioni colerose o colture di 
bacilli, dopo avere loro procurato artificialmente un catarro intestinale. 


Nicati e Rietsch determinarono, negli animali i sintomi del colèra, iniet¬ 
tandone direttamente il virus nel duodeno, previa legatura del condotto cole¬ 
doco. Koch e Van Ermengem, Gornil e Babès, Doyen e Chantemesse, senza 
legare il dotto coledoco, iniettarono direttamente nel duodeno una piccolis¬ 
sima quantità di coltura. I risultati furono molto varii, in un certo numero 
di casi però si riscontrò la mucosa intestinale iniettata e gremita di bacilli 
virgola. 

Koch sperimentando sulle cavie ottenne risultato costante seguendo questo 
metodo: S’introducono dapprima nello stomaco, con una sonda esofagea, 
alcuni centimetri cubici di una soluzione alcalina di soda. Venti minuti dopo 
si iniettano colla stessa nello stomaco 10 centim. cubici di coltura di bacillo 
virgola in brodo. Immediatamente dopo si inietta nel peritoneo dell’animale 
1 centim. cubico di tintura d’oppio ogni 200 grammi del suo peso. Gli ani¬ 
mali così restano narcotizzati per una mezz’ora, il loro stomaco è alcalinizzato 
e l’intestino immobile. 11 giorno dopo gli animali sono già ammalati e dopo 
tre giorni muoiono con peli arruffati, estremità fredde e diarrea. All’autopsia 
si riscontra l’intestino disteso da liquido diarroico, fioccoso, die costituisce 
una coltura pura del bacillo virgola. Noi con Chantemesse ripetemmo spesso 
e con successo questa esperienza nel laboratorio di Corni!. 

Dicemmo che i bacilli del colèra si attenuano nelle colture successive. 
Lòwenthal (1) tentò di ridare al bacillo del colèra le proprietà che possiedo 
allo stato fresco, coltivandolo in una pasta speciale, costituita di sostanze 
molteplici, ma specialmente di pancreas di maiale. Lòwenthal crede che il 
succo pancreatico contenuto in questo mezzo, come nell’intestino umano, sia 
quello che dà al bacillo un’azione tossica in presenza delle materie albumi¬ 
nosi e dei peptoni. 

L’inoculazione del virus colerico nell’uomo non riuscì mai a riprodurre la 
malattia. Richiamiamo alla mente, a questo proposito, i tentativi infruttuosi 
di Bochefontaine. 

Il professore Bouchard (2) nutre ancora dei dubbi riguardo alla specificità del 
bacillo di Koch come agente patogeno del colèra. “ Il solo argomento impor¬ 
tante in favore dell’opinione di Koch è la presenza, nella seconda porzione 


(1) Lòwenthal, Acati, des Sciences , 31 dicembre 1888. 

(2) Ch. Bouchard, Le<;ons sur les auto-intoxications, p. 275. 
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dell’intestino dei colerosi, di organismi speciali, che non si riscontrano nè 
nell’intestino di persone sane, nè in quello di uomini colpiti da altre malattie; 
la presenza nel tubo digerente di questi organismi fin dall’esordire dei sintomi 
del colèra in quantità spesso considerevole e talora non accompagnati da 
alcun altro microbio. Eccettuata questa constatazione empirica, la quale non 
è che una presunzione, tutti gli altri argomenti citati sono illusorii „ (Bouchard). 

Preparando le cavie nel modo indicato ed inoculando in esse una col¬ 
tura di bacillo virgola, Bouchard ottenne come Koch una diarrea più o meno 
abbondante che riempiva l’intestino tenue degli animali, nella quale potè 
riscontrare bacilli virgola in abbondanza variabile. Ma preparando le cavie 
ancora nel modo indicato (alcalinizzazione dello stomaco ed immobilizzazione 
dell’intestino) ed inoculando nel tubo digerente una vecchia coltura di car¬ 
bonchio, od una vecchia coltura piocianica o del brodo inacidito all’aria, 
Bouchard determinò negli animali quasi gli stessi fenomeni, salvo forse che 
la diarrea era meno abbondante. 

Tossine. — Nel 1884, Bouchard estrasse dalle materie intestinali dei cole¬ 
rosi una quantità notevole di sostanze alcaloidee che sorpassava sensibilmente 
la quantità ordinaria contenuta nelle materie fecali. Egli potè isolare un alca¬ 
loide speciale, che cristallizza in lunghi aghi fini e non presenta la reazione col 
tannino. Bouchard studiò anche l’azione fisiologica di un veleno colerico rive¬ 
lato dalla tossicità speciale delle urine dei colerosi. 

Iniettando nelle vene di animali delle urine di colerosi determinò: cianosi 
molto notevole della faccia interna dell’orecchio, abbassamento della tempe¬ 
ratura persistente fino alla morte, albuminuria, anuria, crampi e scariche 
diarroiche biancastre, giallastre, grigiastre o rossastre, il colore delle quali 
era dovuto alla desquamazione epiteliale dell’intestino tenue ed alla ritenzione 
della bile nella cistifellea. 

Iniettando dell’estratto alcoolico di urine di colerosi, Bouchard determinò 
sonnolenza, albuminuria, diarrea e morte in due giorni. “ Vi ha nelle urine 
dei colerosi, dice Bouchard, un veleno che io chiamo veleno colerico. Io non 
posso denominarlo, nè definirlo chimicamente; io non lo conosco che per le 
sue proprietà fisiologiche e non so se esso sia fabbricato dall’ organismo 
ammalato che elabora male la materia o dai microbii, se cioè esso sia il 
prodotto dell’organismo ammalato o dei parassiti vegetali che lo hanno reso 
tale 

In questi ultimi anni ci si occupò molto delle sostanze solubili tossiche 
secrete dai microbii del colèra, ma la questione è ben lontana dall’essere defi¬ 
nita. Villiers (1), Pouchet (2), Nicati e Rietsch (3), Brieger (4) isolarono delle 
ptomaine. Più recentemente Gamaleia (5) isolo due sostanze tossiche; una 
vaccinale, che sopporta la temperatura di 120°, si scioglie nell’alcool e pro¬ 
duce l’ipotermia e l’infiammazione locale, probabilmente un peptone; un’altra 
che è distrutta alla temperatura di 70° e precipita coll’alcool. È una tossial- 
bumina, che produce la diarrea e le convulsioni. 


(1) Comptes rendus de l'Acad. des Sciences , 12 gennaio 1885. 

(2) Ibid., 17 novembre 1884. 

(3) Recherches sur le choléra, 1886. 

(4) Deutsche Med. Woch ., 1887. 

(5) Comptes rendus de l'Acad. des Sciences, agosto 1S88; de la Società de Biologie , 30 novembre 1889: 
de l'Acad. des Sciences , 24 marzo 1890. 
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Petn (1) e Scholl (2) studiarono minutamente un tossipeptone del colèra. 

Wmter e Lesage trovarono una sostanza oleosa che produrrebbe la diarrea. 

[V. Gaut ner sostiene pure che il colèra è prodotto da un veleno chimico: 

ottenne dal liquido stomacale e intestinale, dalle feci di colerosi, una ptomaina, 

che introdotta nel circolo di cani e scimmie, produce diarrea, vomiti, ecc., 

non ha azione invece, se data per via boccale o sottocutanea (Beri. kl. Woch 
1885, n. 19). ’ 

H. Bitter (Archiv fiir Hijg., V, p. 241-264) isolò dalle colture del colèra un’en¬ 
zima. Inoltre Van Ermengem, Gantani, Klebs e Lange, Kunz, Hueppe, ecc., 
tentarono d’isolare il veleno colerico. Ma V. Oliveri (Gazzetta chimica , XVI, 
pag. 256) non trovò mai ptomaine formate nell’intestino dei colerosi, e nei 
liquidi di coltura dei bacilli di colèra: sostiene che le basi trovate da Pouchet, 
INicati e Rietsch, Villiers, ecc. si devano ad azione di acidi, derivanti dal cloro¬ 
formio, nei liquidi contenenti lecitina e proteina (S.)]. 

Bacillo napoletano di Emmerich. — Nel 1884, durante l’epidemia colerica 
di Napoli, Emmerich trovò nel sangue e nei visceri dei soggetti, la cui autopsia 
venne fatta subito dopo la morte, un bacillo corto, patogeno pegli animali e 
che la Scuola di Monaco considerò come patogeno del colèra asiatico. Le 
ricerche di Weisser dimostrarono che questo bacillo napoletano di Emmerich 
avea le più grandi analogie col bacterium coli commune. 


Anatomia patologica. 

Le lesioni prodotte dal colèra furono bene studiate da Bouillaud, Cru- 
veilhier, Gendrin, [Pacini, Rovida, Tizzoni e Gattani, ecc.]; ma al tempo della 
ultima epidemia le loro descrizioni furono ringiovanite da Straus (3) che pub¬ 
blicò su tale argomento delle lezioni, dalle quali noi prenderemo largamente. 

Aspetto del cadavere. — Apertura dell’addome. — Le autopsie dei colerosi 
poterono essere praticate dove infieriva l’epidemia, il più spesso, ad un 
momento molto prossimo alla morte; di più i cadaveri non putrefanno rapida¬ 
mente ; si trovarono adunque eccellenti condizioni per compiere, da una parte, lo 
studio delle lesioni prodotte, dall’altra le ricerche sui microorganismi patogeni. 

Ciò che fin dal principio colpisce è l’elevata temperatura centrale fino a 40°, 
41°, 42° ed anche 42°, 5 (Straus) che persiste per più ore dopo la morte, nei 
colerosi che soccombettero nel periodo algido. La rigidità cadaverica è precoce 
e prolungata. Il ventre è retratto, incavato, il globo oculare è infossato e la 
sclerotica offre una macchia brunastra di essiccazione. All’apertura dell’ad¬ 
dome si nota che i muscoli presentano uno stato di secchezza particolare, fatto 
che si notò molto frequentemente; il peritoneo è come ricoperto da una solu¬ 
zione di resina o di gomma. Le anse intestinali sono agglutinate da un into¬ 
naco viscoso che si stira in filamenti gracili, quando si cerca di separarle. 
Quest’intonaco viscoso, alfesame microscopico, si riscontra composto di cellule 
endoteliali desquamate, granulose; un certo numero di esse hanno subito la 
trasformazione mucosa (Straus). 


(1) Arò. aus. dem Kaiserlich. Gesundheisamte , 1890. 

(2) Beri. hlin. Woch., 1890. 

(8) Straus, Le^ons sur l’anatomie pathologique du choléra; Proyrès mèdica!, 1884, p. 981 e 1025; 
e 1885, p. 10, 125 e 207. 
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Lesioni intestinali. — La superficie esterna dell’intestino tenue presenta 
un aspetto roseo, ortensia , secondo l’espressione classica, dovuta ad una finis¬ 
sima iniezione dei vasi della sierosa. La colorazione del crasso e dello stomaco, 
rimasta normale, contrasta nettamente con quella del tenue. Talora tutto 
l’intestino presenta una colorazione rosso-cupo vinosa con larghe placche ecchi- 
motiche. Lo stomaco è quasi sempre considerevolmente dilatato, disteso da 
gas o dai liquidi abbondanti ingeriti. 

Queste sono le lesioni della superficie esterna dell’intestino, quelle dell’in¬ 
terna variano col periodo della malattia, nel quale avvenne la morte. 

Incidendo l’intestino, si vede che contiene una sostanza biancastra, cre¬ 
mosa, di aspetto quasi purulento che bagna le pareti intestinali. Quest’intonaco 
cremoso occupa tutto l’intestino tenue dal piloro alla valvola ileo-cecale. Lo 
si riscontra talvolta nel crasso mescolato a materie fecali. Questo intonaco, 
rivelatore di lesioni intestinali, si estende progressivamente dalle parti supe¬ 
riori dell’intestino tenue verso le parti inferiori, il che sembra provare, secondo 
Straus, che l’infezione colerica dell’intestino si determina seguendo il corso 
delle materie fecali, dal piloro cioè alla valvola ileo-cecale. 

Nei casi, nei quali la morte avviene in modo meno rapido ad un momento 
più avanzato del periodo algido od al principio del periodo di reazione, il 
contenuto dell’intestino tenue assume l’aspetto ben noto e classico delle sca¬ 
riche dette risiformi. Queste scariche sono acquose, senza odore fecale e con¬ 
tengono in sospensione dei fiocchi biancastri o grigiastri. Esse sono neutre o 
leggermente alcaline; non contengono che l’I ed il 2 per 100 di principii 
solidi (cloruro di sodio, carbonato di ammoniaca, poca urea e scarsissima 
quantità di sali di potassa), niente albumina e per lo più niente di sostanza 
colorante , nè sali biliari. Queste materie risiformi, anche quando si pratica 
l’autopsia immediatamente dopo la morte, sono piene di cellule epiteliali nor¬ 
mali o modificate (Straus). Non si deve adunque credere, con Cohnheim, “ che 
la desquamazione epiteliale che si riscontra nel cadavere non sia altro che 
un effetto di macerazione cadaverica „. 

Rimosso quest’intonaco cremoso, la mucosa intestinale offre una colora¬ 
zione talora rosa chiaro, tale altra rosso vino, a seconda che la morte è avve¬ 
nuta nel periodo algido o nei primi momenti del periodo di reazione. Nel 
secondo caso la mucosa è iperemica, specialmente a misura che ci si avvicina 
alla valvola ileo-cecale. Per trasparenza si può vedere che questo arrossamento 
è formato da arborizzazioni molto sottili e si constatano punti emorragici, il 
più spesso all’apice delle valvole conniventi, od anche qualche volta vere 
placche ecchimotiche. 


Si riscontra ancora alla superficie dell’intestino una serie di piccole spor¬ 
genze arrotondile, dure, opache, dall’aspetto di un’eruzione vescicolare, donde 
il nome di psorenteria dato a questa lesione. Queste sporgenze sono formate 
dai follicoli chiusi. La psorenteria può talora estendersi all’appendice ileo- 
cecale, al cieco ed alla prima parte del colon. Le placche del Peyer sono più 
rilevate che allo stato normale; esse sono poco congeste, ma circondate da 
un cerchio nettamente iperemico. Koch considera quest’aspetto quasi come 


una caratteristica macroscopica del colèra. Talora infine i follicoli solitarii si 


rompono e si vuotano lasciando una depressione centrale; si osservano anche 
talvolta simili perforazioni sui follicoli agminati, che possono allora simulare 


l’aspetto delle placche reticolate della febbre tifoide. 


Quando la morte sorviene molto tardi, nel periodo di reazione, le lesioni 


sono ancora più profonde. Il contenuto dell’intestino tenue è sanguinolento, i 
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follicoli chiusi sono ulcerati, come nella dissenteria; le ulcerazioni delle placche 
del Peyer si liscontrano in via eccezionale, ma si può constatare una gan- 
giena più o meno estesa della mucosa. In questi periodi avanzati è affetto 
anche 1 intestino crasso. Le lesioni che si riscontrano sono: imponente ipe¬ 
remia della mucosa, placche apoplettiche, ulcerazioni, infiltrazioni sanguigne. 
Le feci possono in tal caso diventar nere, sanguinolenti, picee, fetide. Le ulce¬ 
razioni possono invadere i tessuti profondi fino a determinare una perfora¬ 
zione (Ilamernyck). In qualche caso si riscontra l’intestino assottigliato e come 
lavato od atrofico (Gornil e Ranvier). 

Istologicamente si constata la scomparsa costante dell’epitelio per tutta 
1 estensione dell’intestino tenue. L’epitelio è soltanto conservato nel corpo e 
nel fondo delle ghiandole tubulari. Talora queste cellule si staccano e diven¬ 
tano vitree (Gornil e Babès). Tale desquamazione intestinale può essere rite¬ 
nuta come una lesione fondamentale della malattia. Essa spiega l’abbondante 
trasudazione acquosa, che succede nell’intestino. Il tessuto adenoide della 
mucosa e delle villosità è pieno di cellule embrionarie. Nel duodeno e nel 
digiuno tale infiltrazione non va oltre lo strato muscolare della mucosa; nel¬ 
l’ileo essa invade anche lo strato sottomucoso. La si riscontra anche nei fol¬ 
licoli isolati e nelle placche del Peyer, l’aspetto delle quali si avvicina in tali 
casi a quello delle placche molli della febbre tifoide (Rudnew, di Pietro¬ 
burgo, 1866; Kelsch e Renaut, 1873: Straus, 1884). 

La tunica muscolare è intatta. L’epitelio della sierosa ò scomparso for¬ 
mando colla sua caduta e fusione rintonaco viscoso del peritoneo. Il tessuto 
connettivo sottosieroso è infiltrato di leucociti. 

Si può adunque con Straus considerare anatomicamente la lesione intesti¬ 
nale prodotta dal colèra come un'enterite acuta desquamativa. 

[Tizzoni ed altri trovarono i bacilli virgola non solo alla superficie della 
mucosa intestinale, e nell’interno delle ghiandole, ma ancora nella mucosa, 
e fin nella sottomucosa. Già accennammo agli studi di Pacini, confermati da 
Rovida per quanto spetta alle ulcerazioni intestinali e alla penetrazione delle 
granulazioni minutissime di Pacini in tutta la mucosa (S.)]. 

Rene colerico. — Dopo l’intestino, il rene è l’organo più profondamente 
leso. Clinicamente la lesione di quest’organo si rivela con l’anuria del periodo 
algido, e con l’albumina contenuta nella prima urina emessa nel periodo di 
reazione. 

Le lesioni variano, a seconda che la morte è avvenuta rapidamente durante 
il periodo algido, o più lentamente in quello di reazione; sono più evidenti 
del secondo caso che nel primo, e furono bene studiate da Kelsch e da Straus. 

In via generale, i reni sono piuttosto piccoli che grossi, la loro capsula è 
facilmente svolgibile, la sostanza corticale presenta una colorazione grigio 
rosea, i glomeruli sono congesti e visibili ad occhio nudo, i raggi midollari 
della sostanza corticale offrono una colorazione grigiastra. 

Le lesioni sono molto evidenti nell’epitelio dei tubuli contorti. I limiti 
delle cellule sono scomparsi ed il loro margine libero è anfrattuoso; la striatura 
di Heidenhain è scomparsa. Quando la malattia ha durato per un tempo un 
po’ lungo, il protoplasma delle cellule si riduce ad una sostanza irregolar¬ 
mente granulosa, che pare di natura sanguigna. Straus non riscontrò degene¬ 
razione grassa di questi epitelii. Il nucleo è cacciato verso la porzione basale 
della cellula e si colora meno bene coi reattivi ordinarii, scompare solo in 
qualche rara cellula. 
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I tubi retti dei raggi midollari presentano alterazioni meno accentuate e 
l’epitelio della maggior parte di essi ò intatto. Non si riscontra in nessuna 
parte traccia di cilindri colloidi. 

[Rovida trovò spesso, nei canali belliniani, principalmente verso l’apice 
delle papille, copiosi depositi di urato di soda in ammassi di piccole sfere 
insolubili nell’acido acetico; tali ammassi però non giungono quasi mai a tal 
grado da essere visibili ad occhio nudo. Sorpassato lo stadio algido, mentre 
la nefrite si fa più forte, i depositi diventano meno copiosi (S.)]. 

Gli spazi connettivi intertubulari sono distesi da un essudato albuminoso, 
che cagiona un vero edema acuto, e non è mai misto a leucociti (Kelsch, 
Straus). 

I glomeruli sono egualmente colpiti; l’endotelio di rivestimento della capsula 
ò in parte desquamato; le anse del glomerulo sono aumentate di numero ed i 
loro capillari sono pieni di globuli rossi ; fra la capsula ed il glomerulo esiste 
un essudato albuminoso identico a quello che si trova negli spazi intertubulari. 

L’epilelio di un certo numero di tubi collettori delle piramidi è desqua¬ 
mato, alcuni di questi tubi sono pieni di albumina coagulata. 

II rene colerico adunque presenta un tipo di nefrite infettiva. Virchow ne 
considera le lesioni come di natura infiammatoria. Kelsch le crede dovute ad 
un processo passivo e le considera di natura regressiva. Straus è favorevole 
all’opinione di Kelsch e ritiene il processo come affine alla necrosi da coa¬ 
gulazione di Weigert. Egli invoca in favore di tale processo l’ischemia arte¬ 
riosa ed il passaggio delle sostanze tossiche portate dal sangue. 

La mucosa della vescica , degli ureteri e dei bacinetti renali si desquama 
anche abbondantemente come quella dell’intestino. [Nella vescica si trova in 
genere urina scarsa, nel periodo algido, nel quale Rovida riscontrò talora 
numerosi nemaspermi in vescica (S.)]. 

Le lesioni prodotte dal colèra sulle mucose e sulle sierose consistono 
adunque nella rapida morte e nell’esfoliazione dei rivestimenti epiteliali ed 
endoteliali (Straus, [Tizzoni e Gattani (S.)]). 

Milza — Fegato. — La milza è dura e piuttosto diminuita che aumentata 
di volume, contrariamente a quanto succede in quasi tutte le malattie infettive. 

Il fegato è cosparso di macchie grigiastre di un giallo sporco. I capillari 
sono congesti e pieni di globuli rossi, i sepimenti epatici hanno perduto in 
certi punti la loro struttura raggiata. Le cellule epatiche sono granulose e in 
preda ad un’infiltrazione proteica, ma meno spiccata di quella dell’epitelio 
renale, i loro nuclei sono in certi punti molto aumentati di volume. Hanot e 
Gilbert (1) chiamarono tumefazione trasparente un’alterazione che consiste nella 
formazione di isolotti incolori, che non si lasciano tingere dai reattivi e sono 
composti di cellule epatiche rigonfiate, a protoplasma trasparente e come vitreo, 
il cui nucleo però si colora normalmente. 

[Tizzoni e Gattani, Roux e Straus, Hanot e Gilbert, ecc., parlano pure di 
degenerazione grassa delle cellule epatiche nel colèra; secondo Tizzoni poi, 
la degenerazione ialina si osserverebbe tanto nel nucleo che nel protoplasma 
delle cellule epatiche: questa degenerazione ialina delle cellule epatiche, che 
loro dà l’aspetto d’un alveolizzazione, può condurre alla distruzione completa 
di esse cellule: per quanto riguarda il nucleo, questa alterazione rassomiglia 
a quella descritta da Guarneri in altre infezioni. Tizzoni non osservò nel fegato 


(1) Comptes rendus de la Soc. de Biol ., 1884, n. 41, p. 685. 
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lesioni delle pareti vascolari degne di nota, all’infuori della dilatazione, nè 
potè riscontrare delle figure cario cinetiche spiccate. Per quanto riguarda la 
distribuzione delle alterazioni poi, Tizzoni e Gattani trovarono la necrosi da 
coagulazione sempre circoscritta qua e là ad una sola o ad un piccolo numero 
di cellule epatiche, senza che mai prendesse una grande estensione, o pre¬ 
sentasse una localizzazione determinata nell’acino epatico : la degenerazione 
ialina si presenta egualmente circoscritta; al contrario la presenza di grasso 
e quella di pigmento, che si trovano assieme nei medesimi elementi, sono 
molto diffuse. E nelle persone morte poco tempo dopo l’attacco che la pre¬ 
senza del grasso e del pigmento è molto diffusa, mentre in quelle morte di 
colèra tifoide, relativamente alle prime, la degenerazione ialina, specialmente 
dei nuclei, è più estesa, più limitata la presenza del grasso e del pigmento, 
quest’ultimo restando circoscritto attorno ai grossi vasi della vena porta e delle 
vene centrali degli acini. 

Quindi l’infezione colerica determina la morte di molti elementi o rapida¬ 
mente per necrosi da coagulazione, o in seguito ai processi degenerativi suac¬ 
cennati; non vi ha rigenerazione, nei casi mortali, delle cellule epatiche 
(Tizzoni e Gattani). 

Cervello. — In casi di colèra acutissimo Tizzoni e Gattani studiarono 
pure le alterazioni del cervello. Trovarono: dilatazione dei vasi e degli spazi 
linfatici perivascolari, forte accumulo di globuli bianchi attorno alle cellule 
gangliari, con usura, qualche volta quasi fino a completa scomparsa del loro 
protoplasma; presenza di granuli e corpuscoli allungati, o di diverse forme, di 
color giallastro, liberi o nei globuli bianchi, in ammassi, specialmente attorno 
ai vasi sanguigni e alle cellule ganglionari; questi ammassi paiono costituiti 
da pigmento simile a quello trovato dagli stessi autori nel fegato e nel rene. 

Nella sostanza nervosa superficiale e nella pia trovarono dei corpuscoli 
simili a bacilli virgola, sui quali però non osano pronunciarsi nettamente: e 
così pare che anche nel rene, nel fegato, negli organi del feto non abbiano 
potuto con certezza riscontrare nei tagli i bacilli virgola, pure ricavati mediante 
le colture, come vedemmo (S.)]. 

Rapporti fra i microbo e le lesioni. — Tali sono le lesioni che si riscontrano 
nel colèra ; non ci resta a parlare che dei loro rapporti coi microbii patogeni. 

I bacilli del colèra esercitano la loro azione nociva, producendo lesioni locali 
e fenomeni generali. Essi sono sparsi in tutto l’intestino, nel liquido delle 
feci. Quando l’epitelio dei villi intestinali è desquamato, essi penetrano negli 
strati della mucosa, nelle ghiandole e nel connettivo che le attornia. Ma i bacilli 
virgola non vanno oltre agli strati della mucosa intestinale, non se ne riscon¬ 
trano nel rene, nè nelle urine, nè nel sangue. [V. sopra le aggiunte, p. 433 (S.)]. 

Babès ha potuto ottenere in via eccezionale delle colture pure con succo 
di reni, mentre i tagli di questo stesso organo non rivelarono bacilli. Doyen 
dice di aver constatato lo stesso fatto nei reni e nel fegato. 


Sintomatologia. 

Glassificazione. — Si divise il colèra in un certo numero di periodi, la 
classificazione dei quali è basata sulla successione dei sintomi, o sugli aspetti 
più caratteristici presentati dalla malattia. 
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Gendrin, partendo dal primo punto di vista (Monographie du diottra , 1834), 
descrive 5 periodi: 1° periodo di invasione, detto flemmorragico; 4° periodo 
di stato o cianico; 3° periodo di risoluzione o di esito funesto, detto asiìttico; 
4° periodo di reazione o di cozione; 5" periodo terminale, delle crisi e delle 
metastasi. 

Bouillaud descrive due periodi: il periodo algido e quello di reazione (Traité 
pratique , théorique et statistique du diottra , 1832). 

Secondo gli aspetti presentati dalla malattia, si descrissero ancora degli 
stati, algido, cianico, asfittico, tifoide, meningitico. 

Adottando una divisione ordinata nell’esposizione dei sintomi del colèra, 
simile presso a poco a quella di Briquet, di Mignot {Traité pratique et ana- 
lytique da diottra morbus , 1850), di Laveran (art.: Ciioléra nel Dictionnaire 
enciclopédique des Sciences médicales ), comincieremo con lo studio successivo: 
1" del periodo prodromico; 2° degli accidenti flemmorragici ; 3° dello stato 
algido; 4° della reazione. Cercheremo di dare uno sguardo alla patogenesi di 
questi diversi periodi, e riassumeremo le varie complicazioni che possono sor- 
venire nel corso dell’attacco colerico. 

1° Periodo. — Il periodo prodromico è caratterizzato da una diarrea, che 
venne chiamata diarrea premonitoria. L’incubazione del colèra ha una durata 
variabile, la quale fu oggetto di molte ricerche e di molte discussioni. Lo 
stabilire in modo assolutamente preciso questa durata, dice Proust, è spesso 
impossibile. Difatto converrebbe sapere il momento nel quale l’ammalato ebbe 
il primo contatto infettante con un coleroso conclamato. 

La Conferenza di Costantinopoli ha concluso che, quasi in tutti i casi, il 
periodo d’incubazione non dura oltre qualche giorno. Esso però talora sembra 
non sia che di qualche ora. 

La diarrea colerica clinicamente si distingue poco dalla comune e ciò con¬ 
tribuisce a rendere più difficile la risoluzione della questione. Però si consi¬ 
dera che la diarrea, detta premonitoria, non dura generalmente molto più di 
tre giorni e che, quando pure oltrepassi questo limite, è ben raro che si pro¬ 
lunghi al di là di una settimana; per conseguenza un individuo, isolato da ogni 
occasione di contagio, e la cui diarrea siasi prolungata oltre gli 8 giorni dopo 
il suo isolamento, senza aver presentato alcun segno caratteristico del colèra 
confermato, può essere ritenuto come non coleroso (Proust). 

Gli accidenti cominciano per lo più di notte con coliche seguite ben presto 
da evacuazioni fecaloidi in principio, di poi biliose e sierose, spesso accom¬ 
pagnate da borborigmi. All’apparire di tali fenomeni iniziali, l’ammalato, in un 
gran numero di casi, provava già da qualche tempo un malessere generale 
accompagnato da sensazione dolorosa allo scrobicolo. Nella maggioranza dei 
casi, i quali cominciano colla diarrea, vi hanno poco o punto dolori, nò tenesmo. 
Non vi ha febbre, od almeno il movimento febbrile è insignificante, l’appetito 
è in genere conservato, eccetto nei casi nei quali esiste catarro gastrico, le 
scariche si ripetono frequentemente, l’ammalato prova una viva stanchezza, 
senso di rottura alle membra inferiori, vertigini, brividi, torpore intellettuale. 
Dopo un tempo vario, da 3 a 6 giorni o dopo qualche ora appena, il colèra si 
conferma. In principio, se l’appetito e le forze sono ancora conservate, il sog¬ 
getto continua le sue occupazioni e, siccome nelle feci è già contenuto il germe 
specifico, così questi ammalati contribuiscono largamente alla disseminazione 
del colèra, giacché questo periodo prodromico, chiamato dal buon senso pub- 
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blico colerina costituisce in ultima analisi il principio della malattia. Il sog¬ 
getto colpito da diarrea premonitoria è per questo fatto stesso colpito da 
colera. Non si tratta di due malattie distinte, giacché la prima chiama l’altra 

o vi predispone. La diarrea premonitoria ed il colèra confermato non sono 
che due periodi della stessa malattia. 

La diarrea premonitoria non è costante, la si riscontra però almeno nei 

/?. y e> ‘; asl; . al ; to ha molta importanza perchè, come fece osservare 

Giulio Guenn (1) nel 1832, trattando convenientemente questa diarrea si può 
spesso prevenire l’attacco del vero colèra. 

La malattia può d’altra parte scoppiare senza prodromi. 


2° Periodo. Il passaggio dal periodo prodromico al colèra confermato 
o 1 improvvisa invasione di questo, succede il più spesso di notte con deie¬ 
zioni alvine estremamente frequenti e molto profuse. Il loro aspetto è carat¬ 
teristico e non assomiglia più a quello del primo periodo; non è più diarrea, 
è un flusso intestinale. Le feci non hanno odore fecale, sono sierose e costituite 
da un liquido acquoso, incoloro, nel quale nuotano fiocchi biancastri, paragonati 
a £ rani di riso (scariche risiformi ), e costituiti da detriti epiteliali. Queste 
deiezioni contengono i bacilli del colèra (2). Nello stesso tempo sorvengono 
vomiti di materie acquose, ripetentisi incessantemente, e accompagnati da crampi 
dolorosi dello stomaco. Il malato prova una sete ardente, inestinguibile. Le 
mine, che non erano che diminuite nel periodo precedente, sono soppresse. 
La lingua è bianca, larga, umida. Il ventre è depresso ed alla palpazione dà 
un senso di impastamento. A misura che l’escrezione intestinale aumenta, l’am¬ 
malato si indebolisce sempre più, le estremità si raffreddano, il polso diventa 
frequente e piccolo, i crampi si fanno violenti, i tratti della fisionomia si rila¬ 
sciano, la circolazione diviene sempre più debole e l’ammalato cade nello 
stato algido. 

Questo periodo flemmorragico può essere molto breve, non durare che 
una mezz’ora od un’ora, talora più a lungo, 1, 2 giorni. Le evacuazioni possono 
allora diventare meno profuse, e succedersi ad intervalli più lunghi ; in tal caso 
i crampi scompaiono, il polso si rialza, il calore ritorna alle estremità e gli 
ammalati si ristabiliscono dopo una convalescenza abbastanza breve. I bambini 
molto giovani ed i vecchi indeboliti possono soccombere in questo periodo. 

Allorquando le evacuazioni sono estremamente abbondanti, gli ammalati 
cadono rapidamente in uno stato di prostrazione profonda. Il loro polso è 
filiforme, sono ghiacciati, senza cianosi, nè crampi. Sono esauriti e si spèngono 
come alla fine di una dissenteria cronica, quando la morte sopraggiunge 
per inanizione. 


• 3° Periodo, o periodo algido. — Quando il periodo precedente non si con¬ 
fonde in un attacco fulminante coll’invasione del periodo algido, questo è 
preceduto dalla diminuzione di frequenza e di abbondanza delle evacuazioni, 
che talora anche restano soppresse. 

In poche ore gli ammalati diventano irriconoscibili: il naso si affila, si 
incavano le guance, gli occhi cerchiati di nero s’affondano nelle orbite. Vi ha 
cefalalgia con ronzìi alle orecchie, vertigini e fosfeni. La voce diventa debole e 
ben presto si spegne. Un sentimento d’angoscia inesprimibile invade l’ammalato 


(1) J. Guérin, Gaz. médicale , 3 aprile 1832. 

(2) Pella descrizione delle feci risiformi vedi il paragrafo Lesioni intestinali, a pag. 460. 

30. — Tv, Med. — Malattie infettive , I, p. 2 a . 
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in preda a continui conati di vomito ed ai crampi, che hanno sede specialmente 
nei polpacci e costituiscono il sintonia più doloroso. 

Il raffreddamento continua; tutte le parti esterne del corpo sono come 
ghiacciate. La temperatura dei piedi e delle mani è di 10° o 12° inferiore alla 
normale, mentre la temperatura centrale si mantiene, come vedremo più sotto, 
ad un grado relativamente elevato. L’ammalato è tormentato da un senso di 
calore interno. Contemporaneamente una tinta bleuastra si estende dalle estre¬ 
mità a tutta la superficie del corpo; le unghie diventano nere, i piedi, le mani 
e la verga si coprono di screziature nerastre. Il polso, di più in più piccolo, 
scomparisce dalla radiale, cessa ben tosto di battere all’omerale, alla crurale 
ed anche alle carotidi. Le contrazioni cardiache si indeboliscono sempre più, 
i battiti diventano sempre più rari e ben presto non si percepisce che il 
secondo suono. 

I vasi capillari si svuotano, l’ammalato assume aspetto cadaverico, le dita 
diventano affilate, la pelle si raggrinza su tutta la superfìcie del corpo e si è 
sovente spettatori di un repentino dimagramento, dovuto forse alla disidrata¬ 
zione dell’organismo. La respirazione frequente diventa sempre più affannosa 
pella difficoltata ematosi. Le secrezioni sono assolutamente sospese; i reni ed 
il fegato non funzionano, per così dire, più; solo le ghiandole sudoripare lasciano 
talora colare un sudore freddo e vischioso. Alla fine di questo periodo gli 
ammalati cadono in preda ad un’estrema apatia, non hanno coscienza della 
gravità del loro stato, girano lentamente gli occhi verso chi loro parla, rispon¬ 
dendo talora qualche parola, e poi ricadono nella loro immobilità. Questo 
periodo di collasso è qualche volta preceduto da un periodo di agitazione, 
durante il quale gli ammalati tentano di alzarsi, di uscire dal loro letto e 
pronunciano parole prive di senso. 

I fenomeni di collasso si accentuano, i sensi si oscurano, la sonnolenza 
aumenta, la cianosi spande la sua tinta violacea su tutta la superfìcie della 
pelle, gli occhi si rivolgono in alto, la cornea si appanna, ed infine giunge la 
morte dopo un tempo che può variare da qualche ora a 2 o 3 giorni. 

Lorain (1) constatò talvolta aumento di peso negli ammalati, durante il 
periodo algido, malgrado un’abbondante diarrea. Questo fatto dipende da ciò 
che i colerosi bevono una quantità di liquido maggiore di quella che secernono, 
come fa notare Lorain stesso. 

[Pacini distingue nel colèra tre stadi: 1° stadio, o stadio idrorragico; 
2° stadio, o stadio algido, asfittico, cianotico, o di collasso; 3° ed ultimo 
stadio, o stadio di morte apparente. Quest’ultimo stadio fu particolarmente 
studiato dal patologo di Firenze. Secondo lui, questo stadio non è una sem¬ 
plice accidentalità, come in molte altre malattie infettive, ma un vero e 
proprio ultimo stadio, inerente alla natura del processo coleroso, epperò “ ha 
luogo in tutti i casi in cui la morte effettiva avvenga prima che la malattia 
passi ad una successione morbosa di altra natura w Poiché il collasso del 
colèra asiatico, dice Pacini, non è altro che una sincope lenta ed una lenta 
asfissia, per la lenta diminuzione del movimento circolatorio, in conseguenza 
della lenta diminuzione dell’acqua del sangue, che il trasudamento coleroso 
continua a fargli perdere fin dopo l’istante della morte, è chiaro che quando 
la velocità circolatoria sia diventata insufficiente a rendere la vita manifesta , 
dovrà necessariamente prodursi la morte apparente, ma non ancora la morte 


(1) Lorain, Étude de niédecine clinique et de physiologie pathologique ; 
pi tal Saint-Antoine ; Parigi, 1868. 
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effettiva. Infatti e facile vedere che è necessaria maggiore attività circolatoria 
a mantenere la vita manifesta che la vita latente , e quindi la morte appa- 
rente dovrà anticipare più o meno nella morte effettiva 

Secondo Bacini, la massima durata di questo stadio di morte apparente 
sarebbe di 13 ore. 

Con ciò non si creda che tutti i movimenti, che fanno i colerosi dopo la 

molte apparente o reale, sieno ancora dovuti alla persistenza del potere vitale: 

lo stabilirsi come il cessare della rigidità cadaverica spesso ci dànno la chiave 

del peicliè un cadavere si trova in posizione diversa da quella nella quale 
era stato posto. 

Ad ogni modo è merito del Pacini l’aver richiamato l’attenzione su questo 
stadio, essendosi spesso veduti dei casi di guarigione, dopo parecchie ore in 
cui etano stati in questo stadio. Anche P. Sonsino è d’accordo col Pacini per 
daie importanza a questo stadio. (Vedi Pacini, loco citato; Prospero Sonsino, 
Sul colèra in Cairo d'Egitto nell'anno 1883, Pisa 1884) (S.)]. 

Temperatura. — Le ricerche di Zimmermann (1885) e di Gharcot (1866) 
dimostrarono che malgrado il considerevole abbassamento di temperatura 
delle estremità, della bocca e delle ascelle, la temperatura centrale (rettale o 
vaginale) era presso a poco normale; anzi, secondo questi autori, sarebbe anche 
leggermente aumentata. 

Lorain confermò questi risultati dimostrando, nel 1868, che la temperatura 
dei 74 ammalati da lui studiati era, salvo rare eccezioni, rimasta oscillante 
fra 37° e 38°. 

Nei 69 ammalati, studiati da Hayem durante l’epidemia del 1884, la tem¬ 
peratura oscillò fra 37" e 38°, nella grandissima maggioranza dei casi; essa non 
si abbassò che in un caso a 34°, ed in 2 casi a 35°; non salì a 40° che in 5 
casi. “ In realtà, soggiunge Hayem, la temperatura rettale, durante l’algidità, è 
molto irregolare, talora è normale, talora abbassata, talora elevata sulla norma, 
ed è probabile che lo stato di questa temperatura possa variare a seconda 
delle epidemie e forse secondo le diverse fasi di una stessa epidemia „. 

Sangue. — Il sangue è inspessito nei colerosi. Questo fatto fu stabilito fin 
dal 1830 da Hermann (di Mosca). 

Le ricerche posteriori di O’Shaugnessy stabilirono che il sangue perde, 
durante l’attacco colerico, una parte della sua acqua e dei suoi sali. 

Nel 1884 Hayem tentò, colla numerazione dei globuli, di precisare fino a 
qual punto può giungere questo inspessimento. 

Nell’algidità asfittica il numero dei globuli rossi è sempre notevolmente 
aumentato; esso varia fra 6,200,000 e 6,500,000, un aumento cioè di 1,500,000 
(Hayem). 

La massa totale del sangue è diminuita di 1 Kg. e 150 in media; essa si 
riduce circa ai tre quarti. 

11 sangue subisce anche modificazioni chimiche. Il siero talora è neutro, talora 
acido (Roux), mai però decisamente alcalino (Hayem). [B. Pernice e G. Lipari 
trovarono sempre fortemente acida la reazione non solo della mucosa del tenue, 
ma acida pure quella dei muscoli, della sierosa pleurica, pericardica, peritoneale 
e del liquido cefalorachidiano. Secondo Cantani e Manfredi poi, l’acidità del 
sangue si verifica, in molti casi almeno , prima della morte dei colerosi (S.)J. 

O’Shaugnessy dimostrò che l’urea era aumentata nel sangue. Pouchet vi 
notò la presenza di acidi biliari. 
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Si debbono ancora riscontrare nel sangue dei principii chimici di origine 
molto diversa. 

I globuli rossi sono alterati e si osserva una grande quantità di microciti. 
Hayem dimostrò che la viscosità esagerata dei globuli rossi è dovuta all’inspes- 
simento del plasma. 

II numero dei globuli bianchi è aumentato di molto: [lo stesso fatto con¬ 
statarono B. Pernice e G. Lipari nell’epidemia di Palermo del 1887 (S.)]. 

Le funzioni dei globuli rossi sono indebolite. Se si agita all’aria del sangue 
defibrinato di un coleroso, esso diventa molto meno rosso del sangue normale. 

All’esame spettroscopico non si rivelano alterazioni chimiche dell’emoglo¬ 
bina e le strie dell’ossiemoglobina sono normali. 

Le analisi dei gas, fatte da Hayem e Winter, dimostrarono che la capacità 
respiratoria del sangue è abitualmente diminuita e talora in modo considere¬ 
vole. Il contenuto di acido carbonico del sangue è talora aumentato, talora 
ed il più spesso molto basso. 

“ Il globulo rosso è soggetto, senza poterne precisare la causa, ad una 
specie di paralisi funzionale ; diventa meno adatto allumatosi ed al manteni¬ 
mento della respirazione dei tessuti „. 

Altra causa di alterazione del sangue è dovuta alla penetrazione in esso 
di sostanze tossiche secrete dal microbio del colèra. 

[Contrariamente a quanto si dice nel testo, Maragliano ( Centr. fiir d. Wiss ., 
1884, n. 46) trovò che il sangue dei colerosi, nel periodo algido e nell’asfit¬ 
tico, conserva integra la propria capacità, che anzi si trova aumentata per 
quella avidità di ossigeno che hanno i globuli sanguigni, i quali ne hanno 
patito difetto pur essendo capaci a fissarlo; fatto che si riscontra in tutte le 
asfissie da cause meccaniche. Non è quindi in alterazioni della capacità respi¬ 
ratoria del sangue che deve essere riposta la causa della cianosi ed asfissia 
colerica, sibbene nella diminuita attività circolatoria dovuta probabilmente 
alla minore fluidità del sangue ed a modificazioni nell’innervazione vaso¬ 
motrice (S.)J. 

4° Periodo, o periodo di reazione. — L’algidità termina colla morte nei 
tre quarti dei casi, specialmente quando giunge all’ultimo grado descritto da 
Gendrin, al periodo asfittico. Se la morte non avviene nell’algidità, dopo un 
tempo, vario secondo i casi, si vedono intervenire sintomi di miglioramento. 
La cianosi scompare, la pelle si riscalda, la temperatura rettale si abbassa, la 
secrezione urinaria si ristabilisce e le prime urine emesse sono albuminose e 
contenenti urea e cloruri. Contemporaneamente il polso si rinforza, e guadagna 
in ampiezza quanto perde in frequenza. La respirazione diventa regolare, e 
diminuiscono i crampi. A poco a poco le diverse funzioni si ristabiliscono ed 
in 12 o 15 giorni l’ammalato entra in piena convalescenza. Tale è la reazione 
regolare. 

Reazione irregolare. — Ma il periodo di reazione non ha sempre questo 
esito favorevole. Desso può essere irregolare, e caratterizzato allora da alter¬ 
native di progresso verso il miglioramento e di ritorno al periodo algido. Persiste 
l’anuria, le estremità restano fredde, mentre il polso si rinforza, il calore non 
seguendo uno sviluppo proporzionale alla circolazione. L’ammalato conserva 
l’aspetto del periodo algido. La respirazione non migliora sensibilmente. In 
fine, delle complicazioni nervose con delirio o con sonnolenza e un abbattimento 
profondo, costituiscono quello stato che viene detto adinamico o tifoide. 
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regolare, e caratterizzata da annichilamelo delle forze, torpore, indifferenza, 

debolezza del polso ed in generale lentezza nel ristabilirsi delle funzioni. Le 
urme sono poco abbondanti, albuminose. La respirazione è regolare, l’intelli¬ 
genza intatta, ma con tendenza alla sonnolenza, fenomeno che non persiste e 
che e spesso il segno di una prossima convalescenza. 


Reazione viva o febbrile. - Talora, per contro, il ristabilirsi delle funzioni 
o trepassa il tipo normale. Il polso, il calore, la circolazione e la respirazione 
si elevano al di là dei limiti regolari e determinano un vero stato febbrile. Si 
e specialmente durante questa reazione febbrile, che il ritorno delle secrezioni 

da spesso una risoluzione felice. L’epistassi, il ritorno del flusso mestruale, una 

diarrea biliosa sono le crisi più favorevoli, che arrestano la reazione febbrile 
ai limiti della forma tifosa. 


Reazione con meningo-encefalite. — La reazione, nei casi, nei quali per così 
dire passa i limiti, può ancora dar luogo ad iperemie non solo nei principali 
organi interni, ma pure e soprattutto nel cervello. Ne consegue cefalalgia per 
vera iperemia. L’occhio è rosso vivo splendente. Vi ha in tali casi irritabilità 
dei sensi, sovraeccitazione cerebrale caratterizzata da insonnia e tendenza al 
delirio. Se questi fenomeni non iscompaiono, se il miglioramento non avviene 
nelle 24 o 48 ore, essi assumono un carattere imponente, la febbre diventa più 
alta e l’esaltazione cerebrale arriva fino all’agitazione furiosa. Le pupille sono 
ristrette, gli occhi fìssi, le mandibole serrate, la testa è rovesciata in addietro, le 
membra sono agitate da contrazioni brusche, parziali, irregolari. 11 polso è forte 
e scoccante, la respirazione ostacolata; la lingua è secca; persistono i vomiti 
e la diarrea; mancano le urine. 

Nei casi che per eccezione hanno esito felice, l’ammalato si risveglia, esce 
dal suo sopore, risponde, domanda di urinare ed emette una quantità consi¬ 
derevole di urina, oppure è preso da un altro fenomeno critico; ma il più 
spesso, dopo 1 o 2 giorni, il sopore diventa più profondo e l’ammalato muore 
in coma. 

Gol nome di “ forma cronica „ del colèra asiatico, Duflocq (1) riunì nella 
sua tesi delle osservazioni, nelle quali la malattia si prolungò per parecchi 
giorni presentando manifestazioni cutanee multiple ed intense. 


Patogenesi dei sintomi. — Teoria nervosa. — Questa teoria fu sostenuta 
da Marey (2) che considera il sistema nervoso come primitivamente affetto 
e come determinante tutti i fenomeni principali dell’attacco ed anche i sin¬ 
tomi gastro-intestinali. 

Il colèra, secondo Marey, produrrebbe un’affezione del gran simpatico, donde 
la contrazione dei muscoli dipendenti da questo sistema. 

Lo spasmo delle arterie della grande e della piccola circolazione, come 
quello dei piccoli bronchi, spiegherebbero i fenomeni del periodo algido. Nel 
periodo di reazione, al contrario, i vasi capillari ed arteriosi si rilascierebbero 
e diventerebbero largamente beanti. Marey, nella sua teoria affatto ipotetica, 


(1) Duflocq, Relations de l’épidémie cholérique observée à l’hòpital Saint-Antoine en novembre 
et décembre 1884; Thèse de Paris, 188G. 

(2) Marey, Essai de théorie physiologique dii choléra; Gazette hebdom. de médecine , novembre e 
dicembre 1865. 
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non tiene conto sufficiente dei fenomeni gastro-intestinali, che egli mette del 
tutto in secondo ordine, considerandoli come conseguenza della tensione venosa 
e della contrazione spasmodica dell’ intestino. 

[Il dott. G. Paoletti, seguendo lo stesso ordine d’idee, sostiene pure che il 
colèra non è altro che un tetano dei muscoli lisci, opinione già espressa dal 
prof. Cortese fin dal 1836 (V. La Patogenesi del colèra , pel dott. G. Paoletti, 
Roma. Tip. C. Voghera, 1885). Evidentemente la teoria ha bisogno, per essere 
accettata, di una dimostrazione più rigorosa di quella data dall’autore (S.)]. 

Teoria cardiaca. — Sostenuta già nel 1866 da Eulenburg, il quale faceva 
dipendere l’algidità colerica dall’adinamia cardiaca, provocata da irritazione 
nervosa proveniente dall’intestino, questa teoria trovò appoggio, nel 1875, nelle 
esperienze di Tarchanoff e di Francois Franck, i quali dimostrarono che le 
irritazioni del tubo digerente e dei nervi mesenterici potevano determinare un 
arresto più o meno prolungato del cuore. 

V 

Teoria intestinale. — E la più generalmente accetta. Si accusò la lesione 
intestinale come capace di produrre il collasso nei due modi seguenti: per 
disidratazione e per intossicazione. 

Per disidratazione, la lesione intestinale sottrae al sangue non soltanto un 
chilogramma e 150 circa di acqua che contiene in meno, ma indirettamente 
sottrarrebbe anche ai tessuti la loro acqua di composizione. Le sostanze, che 
ordinariamente si eliminano per mezzo del sangue, vi si accumulano; d’altra 
parte, gli elementi anatomici lesi pella disidratazione non funzionano più e, 
come dice Hayem, si comprende come gli atti intimi della nutrizione si trovino 
rallentati e come la funzione degli organi importanti sia compromessa. 

[Pacini è stato, in Italia, il principale sostenitore di tale teoria (S.)]. 

Per intossicazione possono agire le sostanze secrete dai microbii nell’in¬ 
testino. L’algidità non si può sempre spiegare colla perdita di liquidi, diceva 
recentemente Hayem (1), giacché certi microbii possono, pella sola loro azione, 
fare abbassare la temperatura centrale. Nel colèra asiatico, aggiungeva egli, si 
isolarono delle sostanze tossiche, che producono l’algidità, e pare che nel cholera 
nostras vi abbia una produzione di tossine dotate di proprietà analoghe. 

Gilbert e Girode (2) dimostrarono che, in date condizioni, il bacillo di 
Escherich pare secerna delle sostanze tossiche dotate di tali proprietà, ed 
Hayem (3) stabilì che in altre affezioni intestinali si può avere la formazione 
di sostanze tossiche, che producono l’algidità. 

Teoria tossica. — Bouchard (4) dimostrò già nel 1884, colle sue esperienze 
sulle sostanze tossiche trovate nelle feci e nelle urine dei colerosi, che la pato¬ 
genesi del colèra si spiega con intossicazioni multiple. Noi non sapremmo 
fare di meglio che riportare quanto Bouchard scrisse su questo argomento: 

“ A lato dell’infezione esiste nella patogenesi del colèra un’intossicazione 
secondaria e consecutiva all’infezione. 


(1) Hayem, Soc. méd. des hóp ., seduta del G febbraio 1891, p. G2. 

(2) Gilbert et Girode, Gontribution à l’étude clinique et bactériologique dii choléra nostras; Sor. 
méd. des hóp., 6 febbraio 1891. 

(3) Hayem, loc. citato. 

(4) Bouchard, Leijons sur les auto-intoxications. 
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“ Io credo che i sintomi considerati come caratteristici del colèra, quelli 
che ci permettono di farne la diagnosi, siano il risultalo di quest’ intossica¬ 
zione. E acl essa che si debbono attribuire la cianosi, la perfrigerazione, i disturbi 
respiratorii, il singhiozzo, la diarrea specifica, la desquamazione intestinale, i 
ciampi, la disidratazione dei tessuti, l’albuminuria, l’anuria. Tali sono i sintomi 
dell intossicazione colerica; io vi aggiungo la conservazione della coscienza e 
la mancanza della contrazione pupillare. 

“ Ben presto però interviene un’altra intossicazione, che si associa alla prima 
o si alterna ad essa, e si rivela clinicamente con torpore intellettuale, dimi¬ 
nuzione della coscienza, sonnolenza, coma. Il ritmo respiratorio si cambia, 
si ha il ritmo dell’uremia, quello di Gheyne e Stokes. La temperatura si modifica, 
talora si eleva, talora rimane abbassata. Contemporaneamente le pupille si 
contraggono e diventano puntiformi. 

“ Non è questo un complesso sintomatico ben differente dal periodo ini¬ 
ziale, che deriva da un’altra intossicazione? Lo si riscontra costantemente 
appena comparisce l’anuria e la miosi; e tutti questi sintomi si riscontrano 
anche nel quadro clinico dell’uremia. 

“ Negli autori io non ho trovato nessuna indicazione relativa a questo fatto; 
lo ho ignorato fino al giorno, nel quale mi apparve evidente questa coinci¬ 
denza fra la soppressione della secrezione urinaria e la comparsa dei sintomi, 
di cui io conoscevo l’esistenza nell’uremia. 


“ Quest’uremia del periodo secondario del colèra non è l’intossicazione ure¬ 
mica comune per veleni provenienti da quattro sorgenti; non se ne possono qui 
incriminare nè l’alimentazione, nè le putrefazioni intestinali, nè il riassorbimento 
della bile, giacché non si ha ittero in questo stadio (a) e non se ne potrebbe fare 
l’assorbimento per l’intestino. Il veleno in questo caso proviene dalla disassi¬ 
milazione. Questo periodo uremico è quello che fu designato per molto tempo 


col nome di periodo di reazione, la temperatura periferica essendo meno bassa, 
e stabilendosi l’equilibrio fra questa e la rettale. Singolare reazione, nella quale 
si riscontra torpore invece degli spasmi, ed in cui non si nota altro che l’in¬ 
differenza di tutto il sistema nervoso! Non è che violentando il significato delle 


parole che si potè chiamare così tale periodo. 

“ Lo si chiamò anche fase tifoide, periodo di reazione tifoide, denomina¬ 
zione di certo meno soggetta a critica; nello stato in cui versano gli amma¬ 
lati in tal caso vi ha qualche cosa che ricorda lo stato tifoso. Le condizioni 
patogenetiche non sono però assolutamente identiche. Nei colerosi, il cui 
intestino è disinfettato, non si produce putrefazione intestinale; in essi non 
esiste che l’intossicazione per disassimilazione. 

“ Si disse ancora che questa fase del colèra era un periodo uremico. Non 
si era aspettato che la contrazione della pupilla lo dimostrasse per supporre 
la uremia; si erano fatte analisi del sangue e dei tessuti e vi si erano trovate 
sostanze estrattive ed urea accumulate in quantità considerevole (gr. 1,20-1,50 
di urea per chilogramma di tessuto muscolare). Si può prevedere il soprag¬ 
giungere di questo periodo quando avviene l’anuria; dopo la contrazione della 
pupilla lo si può affermare. In tutti i colerosi con anuria esiste miosi, io l’ho 
sempre constatata ; è questo un fatto clinico, che mi pare abbia la sua importanza. 

« Se nell’uremia consecutiva al colèra non si vedono intervenire tutti i 
sintomi che siamo soliti a constatare nell’intossicazione uremica ordinaria, 
ciò succede perchè sono soppresse parecchie sorgenti dei veleni uremici. 


(a) [Pouchet però 


avrebbe trovato acidi biliari nel sangue (S.)]. 
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“ La disassimilazione può produrre tanto veleni narcotici che convulsivi. 
Quando la potassa è data in eccesso al sangue provoca l’uremia convulsiva; 
ma se questa non si osserva in generale nella fase uremica del colèra, se ne 
può comprendere la ragione. La disidratazione rapida e precoce ha esportato 
coll’acqua tutta la potassa contenuta nel plasma ed una parte anche di quella 
degli elementi anatomici; perciò quando arriva il periodo di distruzione così 
eccessiva della materia, non sono tanto la potassa e le sostanze minerali che 
abbondano nel sangue, quanto invece le sostanze organiche ed estrattive. Tn 
un coleroso, del quale ho già parlato precedentemente, vi era così poca potassa 
che l’estratto di 400 grammi della sua urina non provocò convulsioni in un 
animale. 

“ Riassumendo, il colèra ci fornisce l’esempio di una doppia auto-intossi¬ 
cazione: per un prodotto anormale, è l’intossicazione colerica propriamente 
detta; per prodotti normali, è una varietà d’intossicazione uremica. 

Lo studio del colèra rafforza inoltre la nozione che possono esistere in 
alcune malattie delle sostanze anormali e che i veleni morbosi non sono un 
sogno,,. 

[La teoria dell’intossicazione è quella che oramai è seguita dalla maggior 
parte dei clinici: e probabilmente si tratta di una intossicazione multipla, 
diversa a seconda che si considerali colèra fulminante, nel quale l’intossica¬ 
zione è probabilmente dovuta solo ai veleni del bacillo virgola, o altre forme 
di colèra, dove l’uremia, l’asfissia, le necrosi dei tessuti, ecc. entrano certa¬ 
mente per la loro parte nella produzione dei sintomi, e quindi si tratta d’intossi¬ 
cazione batterica, e animale (o autointossicazione) insieme. Ecco quello che dice 
in proposito Cantani ( Ancora sull'ipodermoclisi ed enteroclisi nel colèra, Na¬ 
poli 1884): “ In parecchie occasioni noi esprimemmo la nostra convinzione, 
che i fatti minacciosi più gravi del colèra e specialmente la paralisi del cuore 
e la morte dei colerosi dipendano non solo dal prosciugamento primitivo 
dell’organismo per le eccessive perdite dell’acqua, ma ancora dalla consecutiva 
sospensione del ricambio materiale e quindi dalla ritenzione non solo nel 
sangue, ma specialmente anche nei tessuti stessi, delle sostanze escrementizie 
e di detritus chimico-biologico (dovuto alla morte chimica di molti elementi 
istologici), e denominammo questo stato patologico uro-septi-organia, e forse 
si potrebbe anche meglio chiamarlo uro-necro-organia. 

Le esperienze da noi fatte in questa epidemia ci confermano perfettamente 
in questo modo di vedere. Non è più possibile ammettere, come fanno molti 
autori, che il solo fatto del prosciugamento dei tessuti, per l’avvenuto inspes- 
simento del sangue in seguito alle enormi perdite, uccida l’ammalato coleroso; 
se ciò fosse, la ipodermoclisi salata alcalina guarirebbe certamente gli amma¬ 
lati, anche là dove venisse così tardi applicata (come fu generalmente in 
Napoli), purché continuasse ancora l’assorbimento sottocutaneo. Qualche cosa 
di velenoso ci deve essere nel colèra, che uccide gli ammalati, o che almeno 
contribuisce potentemente alla loro morte. La questione è, se questo veleno 
è proprio all’infezione colerica, come vorrebbe Koch, ammettendo la velenosità 
assoluta inerente al bacillo virgola medesimo e quindi primario, o se è sola¬ 
mente secondario, dovuto al prosciugamento eccessivo ed alla necrobiosi chi¬ 
mica dei tessuti prosciugati e privati di ogni ricambio materiale, e quindi alla 
ritenzione nel sangue inspessito e nei tessuti stessi delle sostanze escrementizie 
e necrobiotiche (veleno cadaverico, ptomaine), una vera uro-necro-organia. 

Non troviamo finora sufficiente ragione per ammettere l’assoluta velenosità 
del germe colerico stesso, ed anzi crediamo contrario a questo modo di vedere 
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il fatto che la infezione colerica in molti casi bensì esiste, ma non produce 
alcun fenomeno veramente grave, quale producono p. es. i funghi velenosi 
dotati di veleno chimico, e che il colèra non si può con facilità riprodurre 
negli animali. Anche 1 idea che i bacilli producano delle ptomaine velenose 
entro 1 intestino, il cui assorbimento uccida per avvelenamento del sangue, 
non mi sembra troppo probabile, perchè in tal caso l’acido tannico (non ostante 
la sua facilita di dare tannati poco solubili cogli alcaloidi) non dovrebbe per 
enteroclisi agire cosi energicamente, perchè anche impedendo la moltiplicazione 
de. bacii, non arriverebbe ad annullare l’effetto delle pretese ptomaine inte¬ 
stinali precedentemente formate, nè l’avvelenamento grave comincerebbe solo 
dopo fermata la diarrea, nè l’iniezione nello stomaco di animali delle deie¬ 
zioni gastriche od intestinali velenose riuscirebbe di relativamente poco od 
anche di nessun danno. 


Troviamo invece mille ragioni per sostenere che la prima causa della gra¬ 
vità di questa malattia sta primamente nelle immense perdite dell’acqua che 
subisce l’organismo, e che, finché tollerate, non producono altro, ma arrivate 
ad un certo grado devono diventare intollerabili, perniciose — giacché, gene¬ 
ralmente almeno, solo nel secondo periodo della malattia, in quello'conse¬ 
cutivo alle grandi perdite di acqua, comincia lo stato di avvelenamento per la 
succitata uro-septi-organia od uro-necro-organia. Che necessità vi è di supporre 
la produzione di ptomaine nell’intestino, che finora nessuno ha dimostrato, 
se l’eccessivo inspessimento del sangue e prosciugamento dei tessuti colla 
risultante sospensione del ricambio materiale deve produrre, oltre la ritenzione 
di tante sostanze escrementizie, la necrobiosi chimica di molti elementi istolo¬ 
gici, la formazione del veleno cadaverico (Leichengift) nei tessuti stessi? 

Insomma, io credo che le ptomaine rappresentanti il veleno cadaverico, 
nascano, nel colèra grave, nei tessuti medesimi in seguito alla sospensione del 
ricambio materiale, in seguito alla sottrazione dell’acqua indispensabile alla vita, 
in seguito alla morte chimica degli elementi istologici dei tessuti ed organi 

Ma come si spiegano con questa teoria i casi di colèra fulminante, di colèra 
secco, nei quali non si può parlare di prosciugamento dell’organismo, e dove 
l’individuo muore così rapidamente, in poche ore, e mostra l’intestino pieno 
di coltura pura di bacilli di Koch? —Senei casi gravi comuni con prosciu¬ 
gamento dell’organismo si può pensare alla uro-necro-organia o autointossi¬ 
cazione, nei casi citati si deve invece credere ad una grande virulenza del 
bacillo virgola, insieme con una predisposizione singolare dell’individuo alla 
malattia ; diffatti questi casi acutissimi si verificano nel principio dell’epidemia, 
in persone per qualunque causa deficienti di resistenza organica. 

Gli studi sopra riportati poi dimostrano che il bacillo virgola può in certe 
circostanze produrre dei veleni (V. pag. 458). Si sa del resto che la sua viru¬ 
lenza varia notevolmente a seconda dei casi, e ciò basta a spiegare i casi 
leggieri ed i casi gravi. Senza ricordare gli studi di Hueppe sopra riferiti, noi 
vogliamo a questo proposito accennare a quelli di L. Vincenzi (Ricerche spe¬ 
rimentali sul colèra (Massaua); Archivio per le se. med ., voi. XVI, n. 16, 1892). 
Con colture pure del bacillo proveniente da Massaua, egli riuscì a risultati 
molto differenti da quelli ottenuti con colture provenienti da altre epidemie, 
colle quali non potè mai provocare l’intossicazione colerica nelle cavie senza 
prima irritare meccanicamente o chimicamente l’intestino. Con una minima 


quantità di coltura di colèra di Massaua, cresciuta in brodo o in agar, si provo¬ 
cava nelle cavie, per inoculazione sottocutanea, un edema acuto e la morte, con 
sintomi d’intossicazione grave, in meno di 24 ore: questa avveniva pure rapida 
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dietro inoculazione del virus nel cavo pleurico o nell’addominale: un’ansa di 
coltura in agar, posta tra le fibre del muscolo pettorale di un piccione, lo 
uccideva in meno di mezz’ora: due cmc. di coltura in agar sciolto nel brodo, 
iniettati nell’addome di un coniglio, ne produssero la morte nella stessa gior¬ 
nata. Inoltre questo bacillo, anche per testimonianza del dott. Pasquale, spe¬ 
cialmente in colture giovani, non dava la reazione del rosso del colèra. 

D’altra parte si sa che Gamaleia riuscì a dare ai bacilli virgola una viru¬ 
lenza estrema, passandoli dalle cavie o topi, nei piccioni; e con questo bacillo, 
dotato di virulenza grandissima, riusciva poi, come Vincenzi col colèra di 
Massaua, ad uccidere i piccioni, ciò che comunemente non si ottiene con altre 
colture (Pfeiffer, Nocht, Vincenzi). 

Gamaleia poi iniettò queste colture virulente nelle vene dei cani, e trovò 
che l’affezione colerica in essi provocata offre grandi analogie con quella del¬ 
l’uomo; è caratterizzata da diarrea sanguinolenta o risiforme, e soprattutto 
da vomiti i quali possono durare*per parecchie ore, fino a che l’animale muore 
in preda a crampi. L’autopsia rivela allora una profonda lesione del tubo 
digerente, dallo stomaco fino al retto incluso; mucosa e contenuto sono san¬ 
guinolenti, e l’esame microscopico dimostra una completa degenerazione di 
tutto l’epitelio, il cui protoplasma è contratto, e i nuclei si son fatti piccoli e 
granulosi (Soc. de Biologie de Paris , 1892). I cani poi acquistano facilmente e 
rapidamente l’immunità, per iniezioni di dosi non mortali, contro il vibrione 
colerico. 

Nell’epidemia recente (luglio-agosto) di diarrea coleriforme, o meglio di 
colèra, a Parigi, Netter ha trovato costantemente, nelle feci e nel contenuto 
intestinale dei colerosi del distretto ovest di Parigi, un bacillo virgola che 
presenta grandissima analogia col bacillo virgola isolato da Koch nel colèra 
di Calcutta e trovato poi in differenti punti. Nondimeno questo microorganismo 
presentava d’ordinario alcuni caratteri che permettevano di differenziarlo dal 
bacillo da laboratorio : era più corto, più grosso e più curvo, formava spirilli 
meno lunghi e meno numerosi e faceva sviluppare più rapidamente una bolla 
nella gelatina al pancreas; coagulava molto presto il latte. 

Questi caratteri sono comuni ai bacilli del 1892 e ad un microbio isolato 
in casi di colèra nella Cocincina da Calmette. Se il microbio del 1892 può 
venire distinto da quello di Calcutta, esso nondimeno presenta un’identità 
completa, almeno fino al presente, con una varietà proveniente da soggetti 
affetti di colèra asiatico. 

Alcuni hanno attribuito le differenze notate al fatto che il bacillo conservato 
per lungo tempo nel laboratorio subisce modificazioni notevoli dovute alla sua 
vita in condizioni di saprofita. Ma questa spiegazione non è accettata da Netter, 
perchè in casi, rari, di colèra nel distretto dell’ovest, trovò dei bacilli virgola 
che ricordavano molto di più l’insieme dei caratteri conosciuti della specie 
indiana di Koch. 

D’altra parte dobbiamo notare che già Zàsslein, nella Clinica di Maragliano, 
Gunningham, a Calcutta, hanno potuto distinguere parecchie varietà di bacillo 
virgola (Cunningham ne annovera dieci), di cui nessuna del resto è assoluta- 
mente identica a quella isolata nel maggior numero dei casi di colèra dell’ovest 
di Parigi. 

Questi fatti sono sufficienti a dimostrare come vi sieno delle varietà di 
bacilli virgola, che si distinguono per la diversità della loro virulenza, e vengono 
a confermare quello che sopra abbiamo detto circa la patogenesi del colèra. 

Maragliano diffatti si esprime in questa maniera: “ Ad ogni modo riteniamo 
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che l’agente infettivo, qualunque esso sia, direttamente od indirettamente, eser¬ 
cita la propria influenza sui centri nervosi, onde poi ne conseguono le molte¬ 
plici manifestazioni sintomatiche „. 

Si tratta quindi nel colèra di intossicazione dovuta al bacillo di Koch, la 
qua.le può essere pura o associata a fenomeni di autointossicazione, nel senso 
indicato da Cantani e da Bouchard. Con ciò non vogliamo negare che in certi 
casi pai ti co lari si possa anche pensare ad una vera setticemia; le osservazioni 
di Tizzoni e C.attani, di Pernice e Lipari, ecc. ce ne autorizzano (S.) ). 

Riassumendo, dallo studio di queste varie teorie risulta che si debbono 
ammettere più cause per ispiegare i disturbi presentati dai colerosi. Se le 
più potenti di queste cause si debbono ad intossicazioni, conviene pure tenere 
in conto la disidratazione del sangue e dei tessuti, ed i riflessi vaso-motori, che 
partono dal tubo digerente. Non possiamo, in favore di quest’ultima influenza, 
invocare il collasso algido che si osserva talora seguire le crisi gastriche dei 
tabetici e che, secondo l’espressione di Charcot (1), può riprodurre nell’am- 
malato Pimmagine d’un coleroso? 


Complicazioni. — Non ritorneremo sulle complicazioni del periodo algido: il 
delirio, le convulsioni epilettiformi, gli accidenti asfìttici che già descrivemmo 
colla sintomatologia. Dobbiamo soltanto dire qualche parola sulle complicazioni 
che avvengono nel periodo di reazione e che possono essere favorevoli o funeste, 
a seconda dell’importanza dell’organo in cui risiedono. Esse si producono 
sulla pelle, sulle mucose, nel polmone, nel sistema nervoso, nel tessuto cellulare. 


% 

Eruzioni cutanee. — E in generale nel momento in cui pare cominci un 
miglioramento che appariscono le eruzioni cutanee. Esse, piuttosto che eser¬ 
citare un’influenza critica sulla fine della malattia, coincidono col migliorare 
degli accidenti di essa. 

Il loro aspetto le fece confondere con tutte le forme di affezioni cutanee: 
eritema, orticaria, miliare, zona, rosolia, scarlatina; fu Duplay (Gazette medi¬ 
cale, settembre 1832) che pel primo attirò su di esse l’attenzione dei medici. 

La loro frequenza è in media di 1 su 25 ammalati. 


Mucose. — Da parte delle mucose, il mughetto, l’edema della glottide, 
l’angina difterica e specialmente la gastro-enterite sono le complicazioni più 
frequenti. Quest’ultima è caratterizzata da deiezioni di materie sanguinolente, 
di mucosità viscose, contenenti frustoli di epitelio. Desse sono accompagnate 
da tenesmo. Il ventre è teso, dolente e di una grandissima sensibilità alla 
minima pressione. 

Polmoni. — Le pneumoniti della reazione sono delle più gravi e special- 
mente delle più insidiose. Gli ammalati non tossiscono, non espettorano e 
manca spesso il dolore. Solo la percussione e l’ascoltazione debbono rintrac¬ 
ciare una lesione, la quale non si manifesta esternamente che colla prostra¬ 
zione e colla febbre. 

L’apparato respiratorio può presentare altre complicazioni, quali difterite 
laringea, bronchite, congestione polmonare, gangrena del polmone. Besnier ha 
citato un caso di embolia polmonare. 


(1) Charcot, Legons du mardi à la Salpétrière, 1888-1889, p. 335. 
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Sistema nervoso. — Le principali complicazioni da parte del sistema 
nervoso sono: la congestione cerebrale, la meningo-encefalite, l’emorragia 
cerebrale ed il rammollimento cerebrale acuto. La congestione cerebrale accom¬ 
pagna specialmente le reazioni irregolari ed esagerate. La descrivemmo più sopra 
parlando delle reazioni irregolari. In alcuni casi può anche avvenire durante 
il periodo algido. “ Gli ammalati, dice Mouchet (Tesi di Parigi, 1867), ancora 
nello stato algido, hanno le congiuntive molto iniettate, la fronte calda, la 
testa pesante e dolente. Si agitano, delirano e non tardano a cadere in preda 
ad una funesta sonnolenza 

Ghiandole. Connettivo. — Si osservano delle parotiti nella proporzione di 
1 a 2 per 100, secondo le statistiche. Desse intervengono nelle reazioni prolun¬ 
gate ed in generale non sono gravi. 

Infine gli ascessi estesi ed i furuncoli appartengono già alla convalescenza. 

Convalescenza. — La convalescenza è lunga e spesso è complicata da 
dispepsia, diarrea ribelle, talora da paralisi e da disturbi dell’intelligenza. 

Nelle donne il ristabilirsi dei menstrui non avviene che parecchi mesi dopo 
cessata la malattia. 

Molti ammalati restano anemici. In un certo numero di essi i crampi con¬ 
tinuano durante la convalescenza. In altri si manifesta una vera tetania, talora 
negli arti superiori, talora in tutti e quattro gli arti. 

Questa può, ma raramente, estendersi ai muscoli del tronco ; in alcuni casi 
avrebbe anche attaccato i muscoli della glottide e causata la soffocazione. 

Generalmente la tetania colerica si osserva negli ammalati che furono 
soggetti a crampi violenti. Laveran riporta che, nel 1866, di tutte le donne, 
che avevano di recente partorito, condotte all’Ospizio des Ménages, non una restò 
immune dalla tetania colerica. 

Parlammo già delle complicazioni purulente e gangrenose, pelle quali i 
convalescenti di colèra presentano una marcata disposizione. Goubler attribuiva 
queste furuncolosi, questi flemmoni gangrenosi, al diabete glicosurico particolare 
del colèra. Al giorno d’oggi, colle teorie recenti, si tende piuttosto a considerare 
queste complicazioni come infezioni secondarie per assorbimento intestinale. 

Aggiungiamo in fine che il coleroso guarito non è immune da un nuovo 
attacco, giacché il colèra non conferisce Pimmunità. 

Forme. — La descrizione del colèra, quale noi abbiamo data, si applica 
alla maggioranza dei casi. In essa sono comprese le forme leggere alle quali 
si diede il nome di colerina, e che sono caratterizzate dal primo periodo del 
colèra o dalla diarrea premonitoria. Nelle sue forme attenuate il colèra può 
dunque limitarsi ad una semplice diarrea. Fra queste forme leggere e le forme 
gravi si osservano tutti i gradi di passaggio. 

Ma esistono delle forme rare, quali il colèra fulminante ed il colèra secco. 
La forma veramente fulminante si riscontra solo in via eccezionale; la si 
osservò nelle Indie; il colèra può allora uccidere in poche ore per vera side¬ 
razione dell’organismo; a Jessore, nel 1817, riportano gli autori, che si vedevano 
uomini in florida salute cadere storditi pelle vie e morire qualche momento dopo. 

Queste forme sono ancor più rare a riscontrarsi nelle epidemie europee; 
in alcune di esse però le forme a decorso rapido sono molto frequenti. Si 
vedono dei soggetti, colpiti o no da diarrea premonitoria, che periscono in 
24 ore, in 12 ore e talora anche più presto. 
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Si chiama colèra secco una forma che non presenta evacuazioni alvine ; in 

questi casi si produce egualmente l’essudazione intestinale, ma, probabilmente 

per paralisi dell’intestino, il liquido non viene espulso. 

[ Colèi a e gravidanza. Queirel (a) di Marsiglia ha recentemente scritto 
un lavoro sull’argomento basato su 67 osservazioni, delle quali 35 sono personali 
e 32 gli sono state comunicate da altri medici. In esse si ebbero 39 morti e 28 
guarigioni; 29 interruzioni di gravidanza (aborto o parto prematuro) e 38 con¬ 
tinuazioni di gravidanza fino alla guarigione o alla morte della donna. Spe¬ 
cializzando ancora di più nel computo della mortalità noi troviamo, che nelle 
donne a gravidanza interrotta la mortalità fu del 66 °/ 0 ; nelle donne a gra¬ 
vidanza non interrotta fu invece del 50 per cento. Riguardo ai feti, siccome 
in due casi la gravidanza era gemella, così si deve tener conto di 69; orbene di 
essi 49 nacquero morti e 20 viventi (mortalità del 71 per cento). Si noti però 
che la maggior parte dei feti, nati vivi, soccombettero nei primi giorni. Colla 
scorta di questo materiale, tenendo conto anche dei lavori di Bouchut (1849), 
di Hennig e di Drasche, noi cercheremo di dedurre qualche corollario a pro¬ 
posito dell’influenza reciproca fra gravidanza e colèra. 

a) Qual’è l’influenza della gravidanza sul colèra? Intanto notiamo che la 
gravidanza non costituisce immunità, nè predisposizione verso il colèra, perchè 
proporzionatamente furono in quasi egual misura colpite le donne gravide e 
le donne non gravide. Ma però la gravidanza esercita l’ufficio di complica¬ 
zione, perchè la mortalità delle gravide, colpite da colèra, è più notevole in 
confronto di quella delle donne non gravide. Da questo punto di vista con¬ 
viene anche notare l’influenza del puerperio; il colèra in questo periodo è 
molto più grave. Inoltre aggiungerò ancora una particolarità di minor conto: 
pare che la gravidanza renda più spiccato il sintoma della rachialgia. 

b) Riguardo all’ influenza del colèra sulla gravidanza, essa consiste nello 
interromperne il decorso. Si può cioè avere l’aborto od il parto prematuro. 
Si vide che l’interruzione della gravidanza avviene più facilmente nella seconda 
metà del suo decorso. Perchè quest’interruzione si verifichi, è però necessario 
che la malattia duri almeno quattro giorni; in caso contrario la donna potrebbe 
morire senza sgravarsi. Si discusse sui fattori, che entrano in giuoco nel pro¬ 
durre l’interruzione della gravidanza. Abbiamo innanzi tutto fattori d’indole 
meccanica rappresentati da crampi uterini e dei muscoli addominali, coadiu¬ 
vati da grande rilasciatezza degli sfinteri cervicali e del perineo; gli spasmi 
difatti possono distaccare l’uovo e lo espellono sovente in blocco. A ciò si 
aggiunga l’influenza dei vomiti; noi ci troviamo quindi qui davanti a circo¬ 
stanze, che in certo qual modo compiono l’aborto per Spremitura. Non posso 
però fare a meno di rilevare che Calatraveno (Arch.de Gynécologie, settembre 1885) 
vide un caso di colèra, in gravida di 7 mesi, guarire, malgrado violenti attacchi 
di vomito, senza la più piccola minaccia di aborto. 

Altre volte agiscono altri fattori che producono la morte del feto ; il rallen¬ 
tamento circolatorio produce accumulo di acido carbonico nei seni venosi e 
l’asfissia fetale. In base a ciò si comprende come l’aborto possa anche non 
avvenire se il colèra non giunge al periodo asfittico. Si noti che la eccessiva 
ricchezza di acido carbonico potrebbe in via primaria destare la contrazione 
uterina, tanto più perchè vi sarebbe a ciò predisposizione in causa dell’afflo- 


(o) Qoeirel e Gharpentier, Il colèra nelle gravide; Nonvelles Archives de Gynécol ., 1887, u. 4. 
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sciamento delle membrane dovuto all’assorbimento di liquido amniotico per 
le grandi perdite acquose materne. 

L’endometrite emorragica, descritta da Slawiansky come fattore d’aborto 
per l’emorragia della caduca, è stata recentemente messa in dubbio. Queirel (a) 
l’ha invano cercata nei suoi casi, come Klobst di Innsbruk ne nega d’altra 
parte 1’esistenza nel vaiuolo, nella risipola, nel tifo, nel morbillo, ecc. 

Quale è l’influenza del colèra sul feto? Per lo più esso nasce morto, ma 
allorquando l’interruzione della gravidanza avviene poco prima del termine 
normale può anche nascere vivo, ma in generale però soccombe poco dopo, e 
pare che soccomba con sintomi di colèra. Tuttavia niente è meno provato 
della trasmissione intrauterina del colèra: nei pochi casi esaminati non si ebbe 
mai a riscontrare il bacillo virgola nelle acque dell’amnios o nei tessuti fetali 
(Rietsch). Di fronte all’osservazione di Mouchet che in base a tre casi sostiene 
di aver visto nel feto le lesioni intestinali macroscopiche proprie del colèra, 
merita maggior considerazione l’opinione di Queirel che nei suoi numerosi 
casi dichiara di aver trovato soltanto le lesioni proprie dell’asfissia (b). 

Riguardo alla cura essa è identica a quella che si fa fuori dello stato di 
gravidanza, ricordandoci della possibilità d’insorgenza di emorragie (A. Guzzi 
e G. Resinelli)]. 

Diagnosi. — Il colèra confermato non presenta in generale difficoltà nella 
sua diagnosi, che d’altra parte è facilitata dal carattere epidemico della 
malattia. Spesso però importa diagnosticarlo prima che intervenga il periodo 
algido e conviene saper distinguere la diarrea ederiforme dei nostri paesi, il 
cliolera nostras dal colèra asiatico. Nel cholera nostrcis le evacuazioni sono 
biliose, sierose, non risiformi, il che deriva dall’assenza dei fiocchi epiteliali; 
non si hanno nè vomiti, nè raffreddamento notevole, e la malattia, essenzial¬ 
mente di stagione, sorviene il più spesso nell’estate o nell’autunno e non 
presenta alcuna gravità. Nei bambini queste diarree, dette “ colèra infantile „, 
sono spesso funeste. 

Quando si sospetta l’invasione di un’epidemia può riuscire molto diffìcile 

10 stabilire, se ci si trova in presenza di un caso di cholera nostras o di un 
primo caso di colèra indiano. Noi assistiamo a questi dubbi ogni volta che 

11 colèra si presenta alle nostre frontiere. L’esame batteriologico delle feci, 
seguendo i processi indicati più sopra, può stabilire il diagnostico in pochi 
giorni. 

Conviene tener presente che il colèra presenta in alcuni casi delle ana¬ 
logie incontestabili colla febbre perniciosa malarica od anche con alcuni 
avvelenamenti. 

In un paese nel quale le due malattie, malaria e colèra, sono endemiche, 
come ad esempio nella Cocincina, un individuo può essere còlto contemporanea¬ 
mente da ambedue le malattie. Si riscontrano in tal caso i sintomi dell’una 
e dell’altra infezione, misti in un modo più o meno inestricabile, e l’autopsia 
dimostra poi la presenza di lesioni distinte dell’una e dell’altra affezione specifica. 

Può anche darsi che in un paese ove regna il colèra, un malarico possa 
avere degli accessi che rivestono una forma speciale, risultante dal genio epi¬ 
demico. In tal caso non si tratterà di colèra palustre, ma di accessi malarici 
perniciosi coleriformi od intermittenti, che guariscono bene col solfato di 
chinina. 


(a) Queirel, loc. citato. 


(b) [V. a questo proposito le aggiunte mie a pag. 453 (S.)]. 
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L avvelenamento per tartaro stibiato ha una somiglianza così grande col 
colèra che fu descritto da qualche autore sotto il nome di colèra stibiato; 
1 avvelenamento acuto per arsenico o per sublimato ha anche analogie col 
colèi a, in questi casi però si hanno lesioni della bocca e delle labbra; i vomiti 
sono dolorosi, accompagnati da una sensazione di bruciore all’epigastrio ed 
alla bocca, essi precedono le scariche diarroiche, contrariamente a quanto 
succede nel colèra; le deiezioni sono meno abbondanti e non assumono l’aspetto 
risi forni e. Nei casi dubbi, si raccolgono le sostanze rimesse e le si sottopon¬ 
gono all’analisi chimica. 

[Anche la trichinosi può simulare l’attacco colerico: sarà però facile farne 
la diagnosi differenziale; lo stesso dicasi di certe intossicazioni per funghi, carni 
guaste, o carni di animali marini. Si descrisse un colèra da squilla (gambero di 
mare) (S.)]. 

Prognosi. — Dato il carattere insidioso della malattia e il costante pericolo 
di accidenti funesti, la diarrea in apparenza più leggera, in tempi di epidemia 
può essere ritenuta come il principio di una malattia fatale. D’altra parte, 
conviene sapere che allo stato più cattivo, più disperato in apparenza, può 
succedere una specie di risurrezione. Complicazioni cerebrali e polmonari però 
sovrastano sempre le reazioni più regolari. Nelle reazioni irregolari il prono¬ 
stico è tanto incerto quanto grave. 

Tra i sintomi più sfavorevoli, dal punto di vista della prognosi, conviene 
citare la violenza dei crampi, l’angoscia, l’agitazione, il collasso profondo con 
rilasciamento degli sfinteri, la frequenza del polso o la sua assenza alla radiale, 
l’anuria, la tendenza a ricadere nell’algidità nel momento della reazione, infine 
il coma, il delirio e le convulsioni che presagiscono sempre la morte. L’ab¬ 
bondanza delle evacuazioni, quando non sono seguite da collasso profondo, 
non aggrava la prognosi. 

Al principio delle epidemie coleriche la mortalità è in media del 50 o 60 
per 100, talora anche oltrepassa queste cifre, mentre alla fine predominano i 
casi leggeri e la mortalità diminuisce sensibilmente, quasi che l’agente pato¬ 
geno avesse diminuito di virulenza. I bambini ed i vecchi, gl’individui mal 
nutriti, deboli, miserabili, affetti già da malattie croniche, da cancro uterino 
ad esempio, da dissenteria cronica, gli alienati e gli alcoolisti dànno il più grande 
contingente di morti. 

Profilassi. — Allo sviluppo di un’epidemia di colèra sono necessarie due 
cose: 1° l’importazione del germe specifico; 2° un mezzo favorevole al suo 
sviluppo. In una parola, come per tutte le questioni di contagio o di epide- 
micità, conviene tener conto del germe e del terreno. Le misure profilattiche 
dovranno adunque avere per iscopo: 1° di impedire l’importazione del microbio; 
2° di allontanare tutte le condizioni favorevoli allo sviluppo ed alla dissemina¬ 
zione del germe, quando non si sia potuto opporsi alla sua importazione. 

Malgrado i progressi incessanti dell’igiene, si può ripetere ancora al giorno 
d’oggi quanto 10 anni or sono diceva Proust: “ il voler spegnere il colèra nella 
sua culla ci sembra un’utopia. Se però all’epoca presente il colèra deve tro¬ 
vare ancora nell’India uno sviluppo quasi forzato, fa duopo che l’Europa almeno 
ne sia assolutamente preservata, e tutti i nostri sforzi, e tutta la vigilanza del¬ 
l’amministrazione sanitaria debbono essere rivolte verso i suoi confini „ (Proust). 

Pelle misure sanitarie da prendersi contro i pellegrinaggi, pei regolamenti 
adottati nella Conferenza di Costantinopoli, pella descrizione dei diversi punti 
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da difendere in Persia, in Russia, sul mar Caspio, in Bouckaria; pei particolari 
sugli stabilimenti sanitari del litorale del mar Rosso e dell’Egitto, noi non 
sapremmo far di meglio che rimandare il lettore al Trattato d'igiene di Proust. 

Se il colèra fosse importato in Europa sempre pella via di mare, come 
succede pella febbre gialla, per evitare nuove epidemie, ci si potrebbe ancora 
fidare delle quarantene di rigore, fatte cioè sotto sorveglianza e coll’uso della 
disinfezione; disgraziatamente però la via di terra gli è sempre aperta come 
nelle prime grandi epidemie e forse ha tendenza ad acclimatarsi in Europa 
come lo si potè constatare a più riprese. Le misure quarantenarie, adottate 
dalla maggior parte delle nazioni europee, hanno ciò non pertanto la loro 
utilità, perchè il germe del colèra coll’acclimatazione in Europa pare perda 
della sua attività, mentre un’importazione diretta, fatta pella via del mare, al 
giorno d’oggi così rapida, potrebbe produrre dei danni analoghi a quelli delle 
prime grandi epidemie. 

[L’Italia pur troppo ha dovuto fare la triste esperienza di quanto poco 
valgano, anzi quanto sieno dannose, le quarantene di terra contro l’invasione 
colerica nell’ultima epidemia del 1884. Invano allora si elevarono voci autore¬ 
voli contro le misure quarantenarie imposte dalla paura (V. A. Mosso, Le pre¬ 
scrizioni contro il colèra e le quarantene; Nuova Antologia , 1884. — L. Pagliani, 
La polizia sanitaria in Italia di fronle alle epidemie di colèra; Zd., 1886). E 
che sia vero quanto dice l’autore riguardo alla possibilità, che l’epidemia ci 
venga per via di terra, lo prova l’attuale invasione colerica (1892) che dal¬ 
l’Asia, per la Russia, tende a propagarsi in Polonia, Austria-Ungheria, Ger¬ 
mania, Francia. Forse però i casi di colèra, che si verificarono in Francia nel 
luglio e agosto di quest’anno, più che ad importazione, pare si debbano attri¬ 
buire ad una vera acclimatazione del germe colerico, il quale a quando a 
quando, se le circostanze si fanno favorevoli, aumenta di numero e di virulenza, 
e provoca delle epidemie, che per fortuna rimangono in genere locali per effetto 
delle misure che nei nostri paesi si vanno da ogni Governo prendendo, aven¬ 
dosi oramai in mano un mezzo sicuro, la ricerca del bacillo colerigeno, per 
accertare, fin dallo scoppiare dei primi casi, la diagnosi (S.)]. 

Misure prese alla frontiera spagnuola nel 1890. — Le misure prese contro 
il colèra nel 1885, e specialmente nel 1890, sulla frontiera spagnuola hanno 
preservata la Francia dall’invasione del colèra che infieriva in Spagna. Esse 
possono servire come regola di condotta nelle epidemie future. Vi ha una 
questione di attualità che noi dobbiamo trattare nei particolari e non possiamo 
far meglio che riassumere le disposizioni adottate dai delegati del Governo 
francese, i dottori Charrin e Netter. Ne prendiamo la descrizione dalla Memoria 
che essi hanno pubblicato negli Annales d'hygiène (settembre 1890). 

Fin da quando fu riconosciuta la presenza del colèra in Spagna, nella 
provincia di Valenza, nel 1890, il Governo francese si affrettò ad impiantare 
degli uffici sanitari sulle frontiere di terra e di mare. Si stabilì rapidamente 
nelle due stazioni di Gerbère e di Hendaye un’ispezione delle più rigorose, non 
solo pei viaggiatori, ma anche per alcuni prodotti e merci sospette. A Gerbère, 
il personale dell’ufficio sanitario era composto di due medici, assistiti da due 
studenti. La parte amministrativa era affidata ad un commissario di polizia 
speciale ed a sei ispettori coll’aiuto della dogana e della gendarmeria. 

Passiamo all’organizzazione materiale. Vicino alla stanza di visita è situata 
la stufa a disinfezione della Gasa Herscher, stufa mandata dal Ministero del¬ 
l’Interno. Un edifizio in legno, in un luogo ben aerato e sufficientemente isolato, 
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e diviso all interno in 4 scompartimenti perfettamente puliti. In uno di questi 
sony 4 eth e lo spazio permette di aumentarne il numero quando occorra. 
Inoltre il lazzaretto e provvisto dei mobili necessari, di medicamenti, di solu¬ 
zioni antisettiche forti e deboli, secondo le istruzioni del Comitato consulente 

Una fossa venne scavata nelle vicinanze per ricevere le deiezioni degli ammalati. 

Come funziona l’ufficio ? 

Quando arrivano treni dalla Spagna i viaggiatori sono obbligati ad entrare 
nella stazione per una porta sola. Un guardiano li fa passare uno alla volta 
davanti al medico; l’esame di questo si porta sulla faccia ed ove occorra sullo 
stato della lingua, sul polso; si la un interrogatorio più o meno lungo Non 
occorre dire, che, ove una persona sia sospetta, la si trattiene in disparte per 
poi completarne 1 esame. L’attenzione si rivolge specialmente sui vomiti, sulla 
diarrea ed anche su tutte le affezioni delle vie digerenti. Sono quelle le persone 
che debbono essere ritenute nel lazzaretto. Terminata la visita medica, i viag¬ 
giatori passano da un sotto-ispettore del commissariato, che, seduto ad un tavolo 
vicino, rilascia i passaporti sanitarii e spedisce quelli che sono destinati ai 
oindaci. Finita questa formalità, si procede alla visita della biancheria; ogni 
panno sporco è ritenuto momentaneamente, se ne fa un pacco, cui si fìssa un 
numero e si rimette al proprietario il numero corrispondente. 

La biancheria è immediatamente portata nella stufa. Siccome l’ora dei 
treni è fìssa, così il meccanico riscalda e prepara prima l’apparecchio a disin¬ 
fezione, in modo che questa bisogna non richiede più di 20 minuti. Del resto 
si sa nei nostri laboratorii che questo tempo è più che sufficiente, perchè il 
vapore umido degli autoclavi distrugga tutti i germi, ed anche le spore più 
resistenti. E su questo modello che sono costrutte le stufe di Herscher, le quali 
funzionano egualmente nei nostri ospedali. 

Tale disinfezione della biancheria sudicia, che costituisce un progresso molto 
efficace, richiede una sorveglianza particolare, giacché le persone destinate a 
queste manipolazioni possono infettare se stesse e divenire così il punto di 
partenza di un focolaio epidemico; ma tutte le precauzioni sono osservate. 

Finite le operazioni sanitarie, la dogana procede alla sua visita abituale e, 
se scopre degli oggetti sospetti, ne avvisa il commissario speciale che li fa 
sequestrare. Tale è nelle sue grandi linee il funzionamento dell’ufficio di Ger¬ 
bère all’arrivo dei treni. 

Altri uffici erano anche organizzati e funzionavano in modo assolutamente 
analogo. La loro importanza, benché minore di quella di Gerbère, è pure facile 
a dimostrarsi con cifre: in un mese i tre uffici terrestri di Perthus, di Bourg- 
Madame e di Pont-du-Roy hanno rilasciato, nel settembre 1890, dice Charrin, 
900 passaporti. Nello stesso lasso di tempo l’ufficio di Gerbère ne rilasciò 
3700. Il servizio sanitario ha preso negli uffici del Mediterraneo le misure 
più severe. In nessun modo possono entrare le frutta che crescono a livello 
del suolo, gli oggetti appartenenti a letti, gli stracci, le pelli, ecc. 

Queste disposizioni, rapidamente riassunte nel loro insieme, si distinguono 
per ciò che i viaggiatori non vanno soggetti nè a vessazioni, nè a perdita di 
tempo; esse realizzano due veri progressi: l’installamelo delle stufe pella 
disinfezione della biancheria sudicia da una parte, e la formalità del doppio 
passaporto dall’altra. Il viaggiatore, che passa la frontiera, può esser sano in 
apparenza, pur essendo nel periodo di incubazione del colèra. La malattia 
potrebbe dichiararsi, quando esso sia penetrato nell’interno, e, siccome si è 
prevenuti del suo arrivo, così diventa più facile, succedendo tal caso, il pren¬ 
dere tutte le misure necessarie per circoscrivere il focolaio. 

31. — Tr. Med. — Malattie infettive , I, p. 2 a . 




482 


Colèrn 


Se il passeggero non presenta il suo passaporto, pur ciò non di meno il 
suo arrivo è noto, giacche il sindaco ne è avvisato dall’ufficio di frontiera. Se 
questo passeggero discende per via, i capi treno ed i capi stazione sono obbli¬ 
gati per ordine ministeriale, di notificare la cosa alle autorità competenti. 

Aggiungiamo che l’apprezzamento delle nazioni vicine fu molto favorevole 
alle disposizioni adottate e che buon numero di giornali spagnuoli dichiara- 
rarono che la Francia aveva escogitato un mezzo di far presto e bene. 

In una Memoria pubblicata in quel tempo negli stessi Annali d'igiene (set¬ 
tembre 1890) Netter ricordava le misure analoghe prese nel 1885, sotto la 
direzione di Ballet e Gharrin. Egli le mantenne nel 1890 ad Hendaye e nella 
parte occidentale della frontiera spagnuola, ma con modificazioni importanti, 
che si riassumono nei due seguenti termini: 1° impiego il più frequente possibile 
delle stufe di Herscher a vapore sotto pressione pella disinfezione; 2° impianto 
di un servizio di informazioni che permette di avvisare l’arrivo di ogni viag¬ 
giatore proveniente dalla Spagna, e di sorvegliare lo stato della sua salute al 
luogo del suo arrivo, durante i primi cinque giorni. 

Siccome il veicolo del colèra pare sia quasi esclusivamente costituito dalle 
deiezioni trasportate colle biancherie, coi vestiti, ecc. così l’utilità delle stufe 
a disinfezione non ha bisogno d’essere commentata. Non insisteremo nemmeno 
ancora sul progresso essenziale costituito dal servizio d’informazione presso i 
municipii. 

Gli uffici di sanità sono stabiliti pure, a seconda dei bisogni e dell’importanza 
della circolazione, sulle vie carrozzabili ed anche in altri punti, nei quali non esi¬ 
stono che strade mulattiere e sentieri, che, nel 1885 e nel 1890, sulla frontiera 
spagnuola, furono sorvegliati soltanto dal personale della dogana o dai gendarmi. 

Queste misure, dice Netter nel finire la sua Memoria, sono ben lontane 
dalle quarantene rigorose prescritte nel 1884 dal Governo spagnuolo f é dal 
Governo italiano] quando il colèra infieriva in Francia, quarantene ancora 
stabilite nel settembre 1890 dal Governo portoghese, e ciò non pertanto i 
provvedimenti, che noi abbiamo descritto, rispondono molto meglio alle indi¬ 
cazioni, che si possono avere al giorno d’oggi dalle nostre conoscenze sul modo 
di trasmissione e di propagazione delle malattie infettive. 

Conclusione del Rapporto del Consiglio d’Igiene della Senna. — In fine, per 
chiudere tale questione .di igiene pubblica, citiamo le conclusioni sulle misure 
da prendersi in caso di epidemia di colèra del rapporto letto dal dott. Dujardin- 
Beaumetz al Consiglio d’igiene pubblica e di sanità della Senna ed approvato 
nella seduta del 18 luglio 1890.- 

La Commissione richiede che tutte le misure prese nel 1884 siano mante¬ 
nute ed insiste particolarmente sui punti seguenti: 

1° Necessità di conoscere il più presto possibile i casi di colèra; 

2° Creazione di un corpo di medici delegati colla missione di constatare 
la realtà e la gravità della malattia, che è loro segnalata, e di vigilare alla 
scrupolosa osservanza delle misure di disinfezione; 

3° Pella disinfezione dell’ammalato, e delle persone che l’attorniano, uso 
esclusivo del solfato di rame, che sarà messo a disposizione del pubblico per 
farne delle soluzioni forti e deboli, le quali dovranno servire alla disinfezione 
delle deiezioni (vomiti e materie fecali), della biancheria imbrattata dall’am¬ 
malato, e per lavarsi la faccia e le mani ; 

4° Pella disinfezione dei locali infetti, mantenimento ed aumento delle 
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squadre di uomini destinati a disinfettare; nomina di un ispettore coll’incarico 
di verificare, se queste disinfezioni sono praticate secondo le regole. Tale disin¬ 
fezione si praticherà con 1 acido solforoso sviluppato dalla combustione dello 
zolfo, con lozioni di sublimato e con lavature, ed in fine coll’uso di stufe mobili 
pegli oggetti appartenenti ai letti e pelle biancherie, che furono a contatto 
cogli ammalati; acquisto immediato di dieci stufe pei 20 circondar» di Parigi: 

5° Trasporto degli ammalati con vetture speciali, riscaldate durante il 
trasporto di essi e subito dopo disinfettate; 

6° Svuotamento delle case e specialmente degli appartamenti mobigliati 
(garnis), nei quali si manifestarono casi di colèra; 

7° Installamelo di servizi speciali isolati negli ospedali di Parigi desti¬ 
nati a questo scopo. Questi servizi dovranno essere stabiliti fin dal giorno 
d’oggi ed il personale, che dovrà aver cura degli ammalati, sarà istruito sulle 
misure profilattiche che deve osservare per preservarsi dal contagio; 

8° In fine, osservanza scrupolosa di tutte le misure di igiene privata e 
pubblica che mantengono la salute della città. Dovrà somministrarsi acqua 
pura a tutta la popolazione. 

[Riproduciamo volentieri qui i consigli pratici che la sede piemontese della 
reale Società d’igiene diffondeva in tutto il Piemonte, in occasione dell’inva¬ 
sione colerica del 1884. I principii restano tuttora gli stessi: solo le quaran¬ 
tene di terra, per buona fortuna sono abolite, in seguito al vigoroso e più 
retto impulso dato all’Igiene pubblica dall’attuale Direttore generale. Volentieri 
ci fermiamo sull’argomento, per la sua attualità, e per far conoscere le idee 
che in Italia, fin dal 1884, gli uomini più competenti professavano sopra tali 
questioni, idee ben diverse da quelle allora dominanti nelle alte sfere governative. 


Consigli pratici 

per impedire V importazione e la diffusione del colèra. 


§ 1. — Nozioni intorno alla natura del colèra asiatico. 

1. Il colèra asiatico fu riconosciuto, per mezzo degli studi fatti recentemente 
nelle regioni dove più infierisce e da cui proviene, avere per causa lo svi¬ 
luppo di minutissimi organismi, detti microbii o bacilli, dentro l’intestino 
dell’uomo, i quali si moltiplicano con rapidità straordinaria, alterando pro¬ 
fondamente le pareti e le funzioni del sistema digerente e determinando i 
fenomeni noti della profusa diarrea e del vomito, con tutte le conseguenze 
di un rapido esaurimento dell’organismo. 

2. I germi di questa infezione escono dall’intestino dei colerosi specialmente 
per le evacuazioni fecali ed in maggior quantità quando esse sono molto 
liquide. È probabile però che anche per il vomito vengano rigettati al di fuori. 

Essi hanno molta tenacità di vita e si moltiplicano facilmente sui vestiti, 
sulle coperte, sulle lenzuola, sul pavimento e sulle pareti delle camere, sul 
terreno, dovunque siano versati con le feci o col vomito e vi si trovino allo 
stato umido. 

La loro vita si spegne quando il liquido che li bagna è acido, ancorché 
non molto forte. 

L’acqua è la via più facile che seguono questi germi per raggiungere la 
loro sede di sviluppo, nell’intestino; ma è probabile che possano conservarsi 
anche per parecchio tempo a secco, sollevarsi colla polvere, da qualunque 


484 


Colèra 


corpo li contenga, ed essere così portati dall’aria ad individui sani in condi¬ 
zione da determinare in essi la malattia. 

E grave il pericolo di venire colpiti dal colèra per l’uso delle acque di 
pozzi. Attraverso al terreno possono facilmente ad essi arrivare per infiltra¬ 
zione i germi colerosi da fogne più o meno vicine, nelle quali siano state 
versate evacuazioni di ammalati di colèra, sia esso grave che leggiero, od 
anche solo colla forma di una diarrea poco accentuata. 

A maggiore ragione è grande il pericolo d’infezione quando si adopera 
per bevanda o per uso domestico acqua corrente in cui si siano lavati panni 
di un coleroso. 

Introdotti in qualunque maniera nel tubo alimentare questi germi si svi¬ 
luppano più facilmente quando nello stomaco si trovano materie non ben 
digerite, e quest’organo non funziona regolarmente: nelle condizioni di salute, 
l’acidità normale dello stomaco è assai probabilmente un ostacolo alla loro 
vita ed alla loro moltiplicazione. 

§ 2. — Mezzi pratici e più efficaci per impedire l’importazione 

e la diffusione del colèra. 

Compresa in questo modo la natura del colèra, si deve essere convinti 
della possibilità, non solo di isolarne i centri d’infezione, ma anche di spe¬ 
gnere questa malattia dove si è già sviluppata, purché siano applicati scru¬ 
polosamente dei mezzi pronti ed efficaci; come quelli che sono qui brevemente 
indicati. 


A. — Sorveglianza ed isolamento delle persone provenienti da luoghi 

infetti o colpite dalla malattia. 

La quarantena di 5 giorni a cui sono queste persone soggette al confine, non 
può essere ritenuta sufficiente per assicurare che non possano portare ancora i 
germi della malattia. Esse devono perciò ulteriormente sottoporsi ad una sor¬ 
veglianza di altri 10 giorni almeno per parte di un medico nel Comune dove 
vengono ad abitare. Si dovranno intanto esaminare i loro indumenti e le loro 
biancherie, e queste, se sudicie, farle disinfettare con le norme di cui sotto. 

Quelle persone che non subirono le misure quarantenarie al confine, è 
assolutamente necessario vengano sottoposte alle stesse misure nel Comune 
in cui arrivano. A tal fine debbono essere isolate per almeno cinque giorni 
in apposito ricovero, che può essere costituito da una casa, oppure da tettoie, 
o tende erette espressamente, a distanza dell’abitato, scegliendo il meglio 
possibile una località sana ed un terreno asciutto. Quivi vengano giornalmente 
visitate dal medico ed abbiano, da personale a ciò destinato, i mezzi di sus¬ 
sistenza, da somministrarsi secondo le circostanze dal Comune o dai parenti. 
Finiti i cinque giorni d’isolamento senza presentare segni della malattia, è 
bene siano tenute ancora in osservazione alle loro case per altri dieci giorni, 
premesso, ben inteso, un diligente esame dei loro effetti. 

Quegli altri rimpatriati, che abbiano già preso stabile domicilio in case 
private od alberghi, è bene siano pure visitati giornalmente dal medico per 
il tempo che manca a compire lo spazio di 15 giorni dal loro arrivo. 

Si devono considerare come infettanti non solo quelle persone che pre¬ 
sentano chiari segni della malattia, ma quelle pure che soffrono di leggeri 
disturbi intestinali. 

Appena si dichiarino segni della malattia in qualcuna delle persone sor- 
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vegliate od isolate in osservazione, si dovrà immediatamente separarle dallo 

trottarle Itìf, Sf> ? ’ ^ ** SOtt ° tettoie 0 tende all ’ aria ed assog- 

gettarle alla dovuta cura, e a piu diligente trattamento di disinfezione. 

B. — Disinfczione dei vestiti, coperte ed altri oggetti di persone sospette 

od in corso di malattia colerosa. 

Il fuoco è il più sicuro e il più pratico di tutti i mezzi per distruggere i 
gei mi del colera. Abbruciare gli effetti di vestiario od allre coperture che 
si sospettano imbrattate da materie colerose, è l’operazione più raccomanda- 
bile per rendersi assolutamente sicuri da ogni loro infezione 

Si preferiscano perciò per l’isolamento i letti in ferro, i pagliericci e mate- 
lassi di paglia o lana vegetale, perchè ogni volta che hanno servito a persona 
malata possano abbruciarsi o assoggettarsi al fuoco; il che per i letti inferro 
si praticherà facendovi passare sopra una fiamma a petrolio. 

Le fodere dei pagliericci e materassi, le lenzuola, le coperture e tutto che 
abbia servito ad un individuo sospetto od ammalato, se per economia non 

si vogliano bruciare, siano scrupolosamente conservate e quindi disinfettate 
in uno dei seguenti modi: 

1° S immergano subito in acqua bollente, che si mantenga quindi in 
ebollizione per 20 o 30 minuti; 

2° S’immergano subito in acqua contenente cinque grammi di acido 
solforico (olio di vitriolo) per ogni litro, o in acqua resa altrimenti acida. 

Per il tempo in cui stanno così immersi tali oggetti non possono nuocere. 
Per disinfettarli completamente si dovranno poi mettere ancora bagnati in un 
forno a 110 gradi per un’ora; o appenderli, pure umidi, in una camera in 
cui si bruci dello zolfo, come si dirà più sotto dove si parla della disinfezione 
delle camere, lasciandoli per 24 ore. 

Queste operazioni si dovranno pure fare per la lana dei materassi, la quale 
riacquista poi la sua elasticità lasciandola 24 ore all’aria. 

In nessun modo non dovrà mai essere permesso che gli oggetti, i quali 
hanno servito ad ammalati di colèra, o anche a persona sospetta di poter 
propagare la malattia, siano lavati nei modi ordinari insieme ad altri oggetti 
dello stesso genere che abbiano a servire a persone sane. 11 bucato ordinario, 
e tanto meno la lavatura col carbonato di soda, non è sufficiente per disin¬ 
fettare la biancheria sudicia, ed i germi d’infezione possono facilmente pas¬ 
sare da panno a panno e diffondere così anche per questa via il morbo. 


G. — Disinfezione delle feci, vomiti, ecc. 

Questi materiali, che contengono d’ordinario i germi della malattia, devono 
preferibilmente distruggersi col fuoco, il che si può fare nella stufa o nei 
camini delle camere, purché tirino bene, oppure meglio bruciandoli all’aria 
libera mescolati con segatura o truccioli di legno, o pula, o paglia, o polvere 
di torba, zolfo, ecc., in modo che tutto si consumi. 

Le feci si rendono meno pericolose col mettere nel vaso prima di pre¬ 
sentarlo al malato un bicchiere circa di soluzione di acido solforico, 50 grammi 
d’acido per ogni litro d’acqua (questo miscuglio si fa versando l’acido nel¬ 
l’acqua ed agitando con una bacchetta di legno e si conserva in boccie di 
vetro, vasi di terra o di legno, ma non di metallo). Nelle canne dei cessi ogni 
volta si gettano le feci vi si versi sempre insieme un mezzo litro dell’acido 
solforico diluito come sopra, o la stessa quantità di una soluzione di solfato 
di ferro (1 chilogramma per 10 litri d’acqua, meglio coll’aggiunta di 100 gr. 
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di acido solforico). La tavola del cesso, le seggette, i vasi, ecc., si lavino colle 
stesse soluzioni. 

Le fosse aperte, come si usano dai contadini, si disinfetteranno coi mezzi 
sopra detti, od anche gettandovi dentro una buona quantità di calce viva. 
Ma la disinfezione per mezzo dell’acido solforico è più consigliata. Queste 
disinfezioni delle latrine, fosse, ecc., si devono fare in via preventiva anche 
quando non si sia già manifestata l’epidemia. 

Soprattutto si eviti che ogni più piccola parte di queste materie di rigetto sia 
versata in correnti d’acqua, le quali debbono a distanza servire per uso 
domestico ad altre persone, o possono trapelare nell’acqua del sottosuolo che 
alimenta i pozzi d’acqua potabile. Si proibisca che in tempo di pericolo di 
epidemia vengano lavati panni od altri oggetti nei torrenti, nei ruscelli, nei 
rigagnoli, ecc., i quali attraversano l’abitato e si rendono ai cascinali, potendo 
così diffondersi la malattia. 

D. — Disinfezione delle camere o locali che abbiano servito di dimora 

a colerosi guariti o deceduti. 

Potendo i germi emessi colle feci o col vomito essere depositati sul pavi¬ 
mento o sulle pareti dell’ambiente occupato da un coleroso , è precauzione 
necessaria l’eseguire un’efficace disinfezione dell’ambiente stesso prima che 
debba servire di dimora ad individui sani. 

A ciò fare servono bene i gas ed i vapori antisettici che si applicheranno 
colle seguenti cautele e prescrizioni: 

Anzitutto le tappezzerie devono essere distaccate e bruciate; e, perchè non 
diano polvere pericolosa agli operai, si bagnino prima (con una spugna o 
con una scopa) di una soluzione molto allungata d’acido solforico in acqua 
(25 grammi di acido per litro d’acqua). Gli arredi in stoffa della camera 
devono essere esportati e disinfettati nel modo sopra indicato per i vestiti e 
coperture. 

Le pareti nude della camera bagnate con acqua e gli oggetti non altera¬ 
bili, si trattano quindi coi vapori solforosi. Per quest’ultima operazione si 
chiudano ermeticamente tutte le aperture e fessure della camera e vi si 
accenda nel mezzo zolfo polverizzato nella proporzione di 20 gr. per metro 
cubo. Per una camera comune di m. 4 di larghezza per 5 di lunghezza e 4 
di altezza, è necessario 1 Kg. e 6 ettogr. di zolfo in fiori. Si mette a tal fine 
su piattelli di metallo, oppure in recipienti di terra cotta ricoperti di uno 
strato di sabbia, o meglio si getta su carboni ardenti. Acceso lo zolfo si esce 
immediatamente, si chiude la porta e vi si rientra solo dopo 24 ore con pru¬ 
denza, aprendo immediatamente le finestre e lasciando così aperto per 48 ore. 

Mentre il locale è occupato dall’ammalato, si tengano sempre aperte le 
finestre e si attivi il fuoco in un camino; si tolga ogni arredo superfluo; si 
bagni il pavimento con soluzione di acido fenico (3 gr. per cento d’acqua), 
oppure si spanda su di esso segatura di legno bagnata colla stessa soluzione; 
si vaporizzi nella camera la soluzione stessa di acido fenico o di cloruro di 
zinco (2 gr. per cento d’acqua). 

E. — Norme da seguirsi pei casi di colèra sporadico. 

Anche pei casi di colèra sporadico o così dette colerine accompagnate da 
vomiti e crampi, si dovranno prendere tutte quelle misure di disinfezione, ed 
eventualmente anche d’isolamento, o quanto meno di sorveglianza, che sono 
suggerite negli altri paragrafi. 
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l 1 . Cautele relative ai morti di colèra e disinfezione dei loro cadaveri. 

Nel caso di morte di un coleroso è necessario allontanarne il corpo ed i 
suoi indumenti il più presto possibile, ed eseguire le disinfezioni di tutto ciò 
che trovasi nella camera secondo le norme suindicate. 

Il morto per colèra non deve essere abbandonato più presto che per qua¬ 
lunque altra malattia. È quindi necessario sia tenuto in osservazione in un’ap¬ 
posita camera o tettoia o tenda mortuaria, situata a distanza dall’abitato, 
nelle vicinanze del cimitero; e ciò per evitare ogni pericolo di scambiare la 
morte apparente colla morte reale. 

Il più efficace dei mezzi per la distruzione dei germi nei cadaveri sarebbe 
senza alcun dubbio la loro combustione in un crematoio. 

Ove non si abbia a disposizione un crematoio, si dovrà aver cura che i 
cadaveri sieno prima dell’inumazione convenientemente disinfettati con abbon¬ 
dante quantità di calce viva o di cloruro di calce; chiusi in bara e sepolti 
alla profondità regolamentare del suolo il meglio possibile distanti l’uno dal¬ 
l’altro, perchè la loro consumazione si faccia il più celeremente. 

Luigi Pagliani, Prof, d’igiene, Presidente — Camillo Bozzolo, Prof, di Clinica 
medica — Flaminio Dionisio, Dott. in Medicina e Chirurgia — Giacomo Gibello, 
Prof, di Clinica dermopatica — Piero Giacosa, Prof, di Materia medica — Enrico 
Morselli, Prof, di Clinica freniatrica — Angelo Mosso, Prof, di Fisiologia — Edoardo 
Perroncito, Docente in Parassitologia — Francesco Percival, Dott. in Med. e Chir. 


Le istruzioni contro il colèra recentemente date dal Governo tedesco, dietro 
i consigli di Koch (1892), non differiscono nella sostanza da quelle sopra 
riportate. Solo si raccomanda con maggior insistenza di non portare alla 
bocca cibi o altri oggetti (sigari, ecc.) che sieno stati toccati da ammalati di 
colèra, di non mangiare, se non dopo essersi ben lavato le mani, specialmente 
se si ebbe da fare prima con colerosi, di evitare le frutta, la verdura, ecc., le 
sostanze insomma che abitualmente si mangiano crude, di bere acqua bollita, 
non fare disordini dietetici, nè lasciarsi sopraffare dalla paura. Per la disin¬ 
fezione si consigliano l’acqua di calce, il cloruro di calce, il sapone, l’acido 
fenico, gli apparati a sterilizzazione a vapore, ed il fuoco. 

Non bisogna però credere che, quando un’epidemia si è sviluppata in una 
città, basti distribuire acqua bollita, o fare al momento una canalizzazione 
nuova, che porti acqua pura, per vedere subito spegnersi l’epidemia. Quando 
“ l’epidemia sia scoppiata ed i germi del colèra sieno diffusi largamente in una 
città, le armi colle quali tentiamo combatterla hanno poca efficacia, ed è 
perciò tanto più importante il prevenire le epidemie coi lavori di risanamento 
interno della città od il soffocarle fino dall’inizio. L’esempio di Messina (epi¬ 
demia del 1887) non deve servire a mantenere l’illusione che un’epidemia di 
colèra possa troncarsi col cambiamento dell’acqua. I Comuni devono pensare 
a fornirsi di acque buone prima che le epidemie compaiano, e con ciò potranno 
forse scongiurarle, ma una volta scoppiate, i tentativi di cambiamenti di acqua 
potrebbero risolversi in un inutile dispendio „ (P. Canalis, Note sull epidemia 
colerica del 1887 nella città di Messina^ Roma 1889). Per quanto riguardale 
quarantene di mare desse devono osservarsi con un certo criterio medico e 
non solamente burocratico. E valga il seguente esempio a dimostrare, come 
potè avvenire, che nel 1885 sieno passati effetti inquinati attraverso alle 

quarantene. 
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“ Nel 1885, fra i battelli che approdarono a Palermo, nell’epoca appunto 
in cui ebbe primo inizio l’epidemia, vi fu il Solunto , rimasto a lungo seque¬ 
strato nel porto di Marsiglia, mentre il colèra dominava nella città. Vi fu 
quindi molta più facilità che nell’anno innanzi pel trafugamento, su questa 
nave, di oggetti di biancheria o di vestiario, che avessero appartenuto a cole¬ 
rosi, per parte dell’equipaggio o dei passeggieri, e molta più opportunità 

per l’equipaggio stesso d’incontrare l’infezione e di venir colpito sul battello 
stesso dalla malattia. 

Ma, oltre a ciò, vi è un’altra circostanza a cui vuoisi bene attendere. Nel 
1884, per speciali condizioni di ordinamento quarantenario, il capo della pro¬ 
vincia di Palermo, conte Bardessono, fece eseguire a bordo, ad ogni arrivo 
di battello e prima di qualunque sbarco di persone e di cose, una diligente 
lavatura di tutti gli oggetti sucidi. 

Nel 1885 invece, tutti i battelli, e fra questi anche il Solunto , approdavano 
a Palermo, di ritorno dalla quarantena all’Asinara, in libera pratica, e non si 
poteva più mantenere tale rigore. Così fu che gli effetti sucidi, caricati dallo 
stesso Sol unto in partenza da Marsiglia senza visita, accumulati ed accresciuti 
ancora durante il tragitto, non visitati in quarantena, nè lavati prima dello 
sbarco, ebbero ogni migliore agio di trasportare l’infezione. 

Questo duplice esperimento ne proverebbe dunque che le quarantene di 
mare sono o no mezzi di difesa, a seconda che si ha o non cura di eseguire 
una buona lavatura disinfettante degli effetti sucidi portati dalle navi. 

Esso ne dà una dimostrazione di più della giustezza dell’opinione così 
generale nella scienza, che, per la trasmissione, il colèra sia assai più a temersi 
dalle biancherie usate, che dalle persone. 

La statistica poi del movimento delle quarantene nei due anni decorsi 
(1884-1885), ne soccorre ancora di altra testimonianza contro l’opportunità 
delle stesse quarantene marittime „ (Pagliani, loc. citato). 

Onde appaiono giusti i concetti che lo stesso Pagliani esponeva a S. E. il 
Ministro dell’Interno, appena di ritorno dalla sua missione a Palermo (Vedi 
Relazione sul colèra in Italia negli anni 1884 e 1885 del deputato Morana, 
Appendice IV). 

“ nessun altro genere di trasporto riesce più facile e semplice una tale 
vigilanza. Ad un medico che sta a bordo di una nave non può sfuggire nessun 
fatto, che accenni ad essere sospetto, nelle persone dei passeggieri o dell’equi¬ 
paggio: riesce anzi molto agevole il seguirne le condizioni sanitarie e valu¬ 
tare l’importanza delle affezioni, anche passeggiere, da cui possono venire 
colpite. Tale sorveglianza è impossibile invece venga fatta dallo stesso medico, 
se deve solo portarsi a distanza dalla nave a numerare gl’individui schierati 
a bordo, come si fece nel 1885 alla quarantena dell’Asinara; ed è anche quasi 
illusoria, quando pure esso salga a bordo a fare un’ispezione ad intervalli. 

“ La presenza di un medico a bordo ha inoltre il vantaggio di rendere 
possibile una visita intelligente e scrupolosa agli effetti caricati sul battello 
ed una conveniente disinfezione di quelli che appaiono sospetti. 

“ E d’uopo attendere a tutta l’importanza, ogni giorno meglio riconosciuta, 
della disinfezione degli oggetti di uso domestico che appartennero ai colerosi; 
importanza che supera certo di molto quella della visita dei passeggieri. Sono 
rarissimi i casi in cui, fra questi ultimi, si manifesti la malattia dopo parecchi 
giorni dalla partenza dal luogo infetto; e molto probabilmente in questi casi 
l’infezione è avvenuta per oggetti con loro portati. 

“ Si vanno per l’opposto moltiplicando sempre più i casi bene constatati 
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in cui l’infezione fu trasmessa a distanza per effetti inquinati e non raramente 

^ i ili , 1 i j i _ ammucchiati ed umi¬ 

dicci. Se quindi vi ha qualcosa di essenzialissimo nella difesa dalPinvasione 

di un epidemia colerosa, e precisamente l’accurata disinfezione di quanto porta 
con se chi proviene da luogo infetto. 4 y 

“ tale dismfezione ò appunto quella che meno si cura sui battelli, anche 
durante le quarantene. Si scambia d’ordinario sui battelli la disinfezione colla 
comune pulizia, e, mentre si fa lavare con tutto rigore la coperta, si vernicia 
a "uovo il legno, si spazzano le sale e le cabine, si tiene poi ammucchiata 
la biancheria sucida senza lavarla per settimane intere e si lascia che nelle 
cabine stesse 1 passeggieri e l’equipaggio tengano quanto di usalo hanno por- 
tato con loro od hanno prodotto nel frattempo. 

“ Importa che di tale disinfezione sia responsabile una persona tecnica, la 
quale comprenda tutta l’importanza dell’esattezza con cui si deve compiere 
ed abbia l’autorità di farla eseguire con rigore. 

“ Oramai non sono necessari grandi apparecchi per eseguire un’efficace 
distruzione dei germi infettivi. Si sa che con una caldaia d’acqua bollente o 
con un getto di vapore sovra riscaldato sugli oggetti che non soffrono per 
calore umido a 100°; oppure con una tinozza di soluzione allungala di subli¬ 
mato corrosivo, si ottiene più e meglio di quanto si cerca di avere da forni 
a secco e ad alta temperatura di più dispendiosa e complicata costruzione. 
Questi mezzi semplici di disinfezione, si possono avere comodamente a bordo 
di qualunque nave e meglio sui battelli a vapore. 

“ Giova d’altra parte bene considerare che un tale lavoro di rigorosa 
disinfezione si può far meglio a bordo e durante la traversata che non forse 
collo scarico in una stazione quarantenaria della nave stessa, durante il quale 
si può sempre sospettare un qualche trafugamento di merci. 

“ Con una tale rigorosa e continua sorveglianza non ho il menomo dubbio 
si riescirebbe ad evitare ogni importazione d’infezione, anche se si dovesse 
fare essa durare non più di 2 a 3 giorni compreso il tempo della traversata. 
L’esperienza stessa della contumacia all’Asinara in quest’anno ha provato che 
i 3 o 4 casi di colèra verificatisi sui legni ivi ancorati si erano tutti iniziati 
durante il viaggio per arrivarvi ed a breve distanza di tempo dalla partenza. 
Forse qualcuno di questi disgraziati che soccombettero al morbo, sarebbe 
stato salvo se avesse avuta la necessaria cura medica in tempo. 

“ È vero che la presenza di un medico a bordo non si potrebbe richie¬ 
dere per ogni piccola nave e che sarebbe soverchio peso una tale imposizione 
per i velieri mercantili e forse anche per i battelli puramente destinati a 
trasportare merci. Ma non è men vero che in questi ultimi diminuisce d’assai 
il pericolo di trasmissione della infezione ed anche la difficoltà dell’ispezione. 

• “ Si dovrebbe anzi stabilire un trattamento diverso per quei battelli che 
tengono o no un servizio sanitario a bordo. Per quelli che ne difettano si 
potrà imporre una breve quarantena, durante la quale si faccia almeno due 
volte al giorno una vera visita al personale ed al termine una lavatura degli 
effetti tale da non lasciar dubbio sulla loro completa disinfezione. 

“ Ma per ottenere questo scopo è pure necessario si passi sopra la paura 
senza fondamento, che un medico visitando diverse navi che non hanno scon¬ 
tato la quarantena, possa essere veicolo della infezione. 

“ Basta avere vissuto per poco in un paese dove l’epidemia dominasse 
anche molto grave, per riportarne la sicurezza che nè i medici nè gl’infer¬ 
mieri, istrutti convenientemente, possono trasmettere l’infezione. Essi possono 


400 


Colèra 


restare giornate intiere fra i colerosi, prestare loro tutte le cure e i servizi 
necessari, e, con riguardi di molto facile attuazione, scansare ogni pericolo 
di portare alle loro case o altrove l’infezione, che del resto essi stessi subi¬ 
scono molto diffìcilmente. 

“ L’utilità della presenza di un medico a bordo fu pure ammessa nell’ul- 
tima Conferenza sanitaria internazionale; ma non parmi sia stata raccomandata 
con quella insistenza che merita. 

“ Si può obbiettare che una tale pratica sarebbe cagione di maggiore spesa 
alle navi per ogni traversata. Ma giova al proposito considerare che una 
tale imposta messa in tempi eccezionali sui trasporti sarebbe sempre infe¬ 
riore assai a quella che ora debbono sopportare per le quarantene. Essa 
sarebbe compensata ad usura dal minore incaglio ai commerci di persone e 
di cose. 

“ Per le traversate da porto a porto in Italia l’applicazione di tale misura 
sarebbe di facile attuazione. 

“ Le falangi di giovani medici che anno per anno forniscono le Università 
italiane sarebbero più che sufficienti a disimpegnare questo ufficio, al quale 
si presterebbero col miglior animo. 

“ Le navi prevenienti dall’estero e non ancora provviste di sanitario dovreb- 
bersi obbligare esse pure, se provenienti da luogo infetto, a ricevere a bordo, 
quando toccano un porto italiano, un medico ispettore. Due agenti della forza 
pubblica dovrebbero essere messi a disposizione del medico a bordo perchè 
lo assistano nella esecuzione del suo compito. 

“ Con questa misura convenientemente studiata nella sua applicazione il 
Governo avrebbe compiuto il suo dovere. Ma per evitare questioni che pos¬ 
sono insorgere nei porti di arrivo per parte delle amministrazioni cittadine 
locali, e per togliere in seguito ogni ragione di recriminazioni, dovrebbesi 
ancora stabilire che lo sbarco dei passeggieri, dei loro effetti e delle merci si 
faccia in presenza di un altro medico delegato dall’autorità municipale. Con 
ciò, mentre si rassicurerebbero meglio le popolazioni, si avrebbe pure un 
mezzo di controllo dell’opera del medico governativo di bordo. 

“ L’ordinanza di sanità marittima del 18 aprile corrente anno, emanata in 
vista delle condizioni sanitarie poco soddisfacenti di alcuni Comuni del lito¬ 
rale Adriatico, ha in parte riconosciuta la giustezza di questa proposta; in 
quanto ha stabilito, che tutte le navi che fanno il servizio del trasporto di 
passeggieri fra i vari porti italiani devono provvedersi a loro spese di un 
medico approvato dalla Capitaneria del porto del luogo da dove partono, al 
qual medico, previa prestazione del giuramento, è affidata la direzione del 
servizio sanitario igienico a bordo. Ha inoltre stabilito che ai medici così 
imbarcati spetti di determinare il numero dei passeggieri che potrà permet¬ 
tersi ad ogni nave; di visitare i passeggieri stessi al momento dell’imbarco 
per impedire il ricevimento di quelli che offrissero sintomi di malattia sospetta; 
di vegliare durante la traversata o la quarantena sullo stato sanitario di tutte 
le persone che trovansi a bordo, assumendo la cura di tutte quelle che ne 
abbisognino; di accertarsi della bontà o sufficienza dei viveri e che la nave 
sia fornita di bastevole quantità di medicinali e sostanze disinfettanti. 

“ Ha affidato pure loro la cura di assicurare una conveniente pulizia per¬ 
sonale di tutti gl’individui a bordo; di visitare gli effetti d’uso di ciascuno, 
per far eseguire la lavatura delle biancherie adoperate e la disinfezione degli 
abiti ed effetti trovati in istato di sudiciume compromettente, nonché lo scio¬ 
rino di tutti gli altri; di far praticare frequenti disinfezioni delle latrine e di 
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far mantenere una rigorosa pulizia e proprietà, non che un’attiva ventilazione 
in tutte le parti del bastimento „. 

È guidata da questi concetti che la Conferenza internazionale, convocala 
a Venezia il 5 gennaio 1892, dietro iniziativa del Governo d’Austria-Ungheria, 
a cui aderirono i Governi di Germania, del Belgio, della Danimarca, della 
Spagna, della Francia. dell’Italia, dell’Inghilterra, della Grecia, dei Paesi Bassi, 
del Portogallo, della Svezia e Norvegia e della Turchia, presieduta dal Sotto- 
segretario degli Esteri in Italia, on. Conte d’Arco, prese le seguenti deliberazioni. 

il programma dei lavori fu il seguente: 

1. Deliberazioni e decisioni da prendersi in riguardo al concordato firmato 
a Londra il 29 luglio 1891 tra l’Austria-Ungheria e la Gran Brettagna, rela¬ 
tivamente al transito in quarantena per il canale di Suez. 

2. Modificazioni da introdurre nella costituzione del Consiglio sanitario 
marittimo e quarantenario d’Egitto, specialmente: 

a) per ciò che concerne la questione di ammettere d’ora innanzi come 
membri del Consiglio soltanto medici laureati e stipendiali regolarmente od 
agenti consolari di carriera, di grado non inferiore a quello di vice console; 

b) revisione dei regolamenti sanitari attualmente in vigore in Egitto, 
come il regolamento di polizia sanitaria, quello contro il colèra, quello con¬ 
cernente i pellegrini, la disinfezione, ecc. ; 

c) istituzione di un corpo di guardie sanitarie, che offrano le garanzie 
necessarie per il servizio di transito in quarantena; 

d) creazione di risorse finanziare sufficienti per soddisfare alle modifi¬ 
cazioni ora indicate del servizio sanitario. 

Noi qui riassumeremo le decisioni a cui è venuta la Conferenza intorno ai 
più importanti argomenti, tenendo presenti i protocolli ed i processi verbali 
pubblicati della Conferenza stessa (a). 

In quanto alla prima questione sul transito in quarantena per il canale di 
Suez, i delegati francesi proposero una serie d’emendamenti al protocollo 
austro-inglese, i quali furono accettati dalla Conferenza nella forma seguente: 

Tutte le navi vengono distinte in 3 classi: navi sospette, navi infette, navi 
in perfetto stato sanitario. Queste ultime, riconosciute tali dopo visita medica, 
avranno libera pratica immediatamente, qualunque sia la natura della loro 
patente. 

Navi sospette sono quelle, in cui si sono manifestati casi di colèra al momento 
della partenza o durante la traversata, ma in cui nessun nuovo caso si è veri¬ 
ficato da 7 giorni. Queste navi saranno trattate in modo differente, secondochè 
esse hanno o no a bordo un medico ed un apparecchio da disinfezione (stufa). 
Le navi, che hanno a bordo un medico ed una stufa, saranno ammesse a pas¬ 
sare il canale di Suez in quarantena nelle condizioni del regolamento pel 
transito. Le navi che non hanno a bordo nè medico, nè stufa di disinfezione 
saranno trattenute a Sources de MoTse ed assoggettate alla disinfezione della 
biancheria e di tutti gli altri oggetti suscettibili di disinfezione. Se si tratta di 
una nave postale o di una nave addetta specialmente al trasporto dei viag¬ 
giatori, senza apparecchio di disinfezione, ma con un medico a bordo, se 
l’autorità locale viene assicurata che le misure di disinfezione furono praticate 
o alla partenza o durante la traversata, sarà accordato il passaggio in qua¬ 
rantena. Se si tratta di una nave postale od addetta al servizio dei passeggeri, 


(a) Protocolles et procès verbaux de la Conférence sanitaire 
J. Bertero, 1892. 


internationale de Venise. Rome, 
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senza apparecchio di disinfezione, ma con medico a bordo, se l’ultimo caso 
di colèra in essa verificatosi rimonta a più di 14 giorni, e se lo stato sanitario 
della nave è soddisfacente, potrà essere data la libera pratica a Suez, quando 
le opere di disinfezione saranno terminate. 

I ei una nave, che ha fatto una traversata minore di 14 giorni, i passeg¬ 
geri diretti all’Egitto saranno sbarcati a Sources de Moise, isolati per 24 ore 
e la loro biancheria sporca ed i loro effetti d’uso saranno disinfettati. Dopo 
ciò 1 iceveranno libera pratica. Le navi che hanno fatto una traversata minore 
di 14 giorni e dimandano di ottenere la libera pratica in Egitto saranno egual¬ 
mente ritenute per 24 ore a Sources de Moise. 

Navi inlette sono quelle con casi di colèra a bordo o che hanno avuto 
negli ultimi 7 giorni casi di colèra. Bisogna distinguerle, secondochè hanno o 
no a bordo un medico ed un apparecchio di disinfezione. Quelle che non 
hanno nè medico nò stufa saranno ritenute a Sources de Moise, gli ammalati 
saranno sbarcati ed isolati in un ospedale. Sarà praticata una completa disin¬ 
fezione. Gli altri passeggieri saranno sbarcati e divisi in gruppi quanto meno 
numerosi sia possibile. Vi resteranno 5 giorni. 

Se la nave possiede un medico ed un apparecchio di disinfezione, il pas¬ 
saggio in quarantena potrà essere accordato prima dei 5 giorni, dopo praticata 
la disinfezione. 

Per le navi postali e quelle destinate al trasporto di soldati, l’autorità può 
ordinare lo sbarco solo di quelle persone abitanti nello scompartimento, in 
cui la malattia si è manifestata. Il resto dei soldati subirà la disinfezione della 
biancheria a bordo. 

Dopo ciò la Conferenza passa a discutere il secondo punto del programma, 
ed esamina dapprima quali modificazioni debbono introdursi nella costituzione 
del Consiglio sanitario marittimo e quarantenario dell’Egitto. Si decide che 
questo Consiglio sarà composto di quattro membri: il presidente nominato 
dal governo egiziano ; un dottore in medicina europeo, ispettore generale del 
servizio sanitario marittimo e quarantenario; l’ispettore sanitario di Alessandria 
o chi ne fa le veci; l’ispettore veterinario del Basso Egitto. 

La Conferenza passa a discutere altre parti del decreto khediviale del 1881, 
di cui modifica alcuni articoli, e viene a trattare il regolamento generale di 
polizia sanitaria marittima e quarantenaria. 

Per ciò che riguarda il regolamento contro il colèra, le misure per il passaggio 
delle navi in quarantena sono appunto quelle di cui or ora abbiamo parlato a 
proposito del transito per il canale di Suez. 

In quanto ai passeggieri, i differenti gruppi di essi ammessi al lazzaretto 
per iscontare la quarantena di 5 giorni, saranno separati gli uni dagli altri 
secondo la data dell’arrivo e lo stato sanitario di ciascun gruppo. 

Le persone colpite da colèra o da diarrea colerica saranno scrupolosamente 
separate dagli altri quarantenari, e riceveranno le cure necessarie. 

I convalescenti di colèra, qualunque sia il numero dei giorni che essi abbiano 
passato nel lazzaretto, non riceveranno libera pratica che in seguito alla 
dichiarazione scritta dal medico del lazzaretto, che constata la mancanza di 
qualsiasi pericolo accordando loro la libera pratica. I morti di colèra saranno 
seppelliti nel cimitero del lazzaretto, od in mancanza di esso, in un punto 
isolato, con tutte le precauzioni richieste. La fossa deve essere profonda due 
metri. Gli appartamenti occupati dai colerosi nei lazzaretti, saranno, dopo lo 
svuotamento, disinfettati con la massima cura. 

In quanto alla disinfezione, gli oggetti senza valore saranno bruciati; le 
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biancherìe, gli abiti, i materassi, i tappeti, ecc. inquinati o sospetti tali, saranno 
disinlettati nelle stufe a vapore sotto pressione. 

Per essere considerati come strumenti di disinfezione efficaci, queste stufe 
debbono essere sottoposte a delle prove dimostranti, mediante il termometro 
a massimo, che la temperatura reale ottenuta nell’interno di un materasso 
si innalza fino a 1 OSMIO 0 G., temperatura che oltrepassa di poco quella richiesta 
per uccidere i microorganismi patogeni conosciuti. 

Questa temperatura deve essere mantenuta reale per 10-15 minuti. 

Le soluzioni disinfettanti da adoperarsi sono: 

a) soluzione di sublimato 1:1000 con l’aggiunta di 5 grammi di acido 
cloridrico. Questa soluzione sarà colorata con la fucsina o l’eosina, e non sarà 
posta in vasi metallici; 

b) soluzione di acido fenico 5%; 

c) latte di calce recentemente preparato. 

Si immergeranno nella soluzione di sublimato la biancheria, gli abiti, gli 
oggetti imbrattati dalle deiezioni di colerosi. 

Si laveranno con la stessa soluzione gli oggetti che non possono, senza 
alterarsi, sopportare la temperatura della stufa, gli oggetti in cuoio, le tavole, 
i pavimenti. 

Le persone che assistono i colerosi si laveranno le mani ed il viso con 
soluzione di sublimato 1: 2000. 


L’acido fenico servirà per disinfettare gli oggetti che non sopportano la 
temperatura di 100°, nè il contatto del sublimato, come i metalli, gli stru¬ 
menti, ecc. 

Il latte di calce è specialmente indicato per la disinfezione delle deiezioni 
dei colerosi, vomiti, evacuazioni alvine. 

In sua mancanza si potrà usare l’acido fenico. 

In quanto alla disinfezione dei locali occupati dai colerosi, si svuoteranno 
le cabine e tutte le parti del bastimento occupate da colerosi o da sospetti 
di colèra, e tutti gli oggetti si disinfetteranno secondo ciò che si è detto. Si 
disinfetteranno poi le pareti con una soluzione di sublimato addizionata del 
10 °/ 0 di alcool. 

La polverizzazione si farà cominciando dalla parte superiore della parete, 
seguendo una linea orizzontale; si discenderà successivamente in modo che 
tutta la superficie sia coverta da uno strato di liquido in forma di piccole 
gocciole. Il pavimento sarà lavato con la stessa soluzione. Due ore dopo si 
fregheranno e laveranno le pareti ed il pavimento con abbondante acqua. 

I nuovi provvedimene presi dalla Conferenza per le provenienze dai porti 
arabici del Mar Rosso all’epoca del ritorno del pellegrinaggio, sono i seguenti: 

Ogni nave proveniente da un porto dell’Hedjar o da qualunque altro della 
costa arabica del Mar Rosso, munita di patente sporca a causa del colèra, e 
che ha a bordo pellegrini diretti per Suez o per un porto del Mediterraneo, 
è obbligata a portarsi ad El-Tor per subirvi la quarantena. Qui si procederà 
allo sbarco dei passeggierà bagagli e mercanzie, che si disinfetteranno. La durata 
della quarantena ad El-Tor per i pellegrini è di 15 giorni, a coniare dal giorno 
dell'ultimo caso di colèra constatato nella sezione quarantenaria. Se un caso 
di colèra si verifica in una sezione, i pellegrini appartenenti ad essa subiranno 
un’altra quarantena di 15 giorni. 

Le navi con patente sporca per colèra, provenienti da un porto della costa 
arabica del Mar Rosso, ma che non hanno a bordo pellegrini, e durante la 
traversata non hanno avuto nessun caso di colèra, sono poste nella categoria 
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delle navi ordinarie sospette e trattate come queste. Se durante la traversata 
hanno avuto casi di colèra, sconteranno la quarantena di 15 giorni a El-Tor. 

Le carovane di pellegrini egiziani, dovranno, prima di entrare in Egitto, 
subire una quarantena di 15 giorni ad El-Tor; poi saranno inviate a Ras Mallap 
per subirvi una osservazione quarantenaria di 5 giorni, trascorsi i quali sono 

ammesse in libera pratica dopo una visita medica favorevole e la disinfezione 
degli effetti. 

Le stesse pratiche valgono per le carovane di pellegrini stranieri, i quali 
saranno accompagnati dalle guardie sanitarie fino ai limiti del deserto. 

Le navi con pellegrini a bordo, provenienti da Hedjar o da un altro porto 
della costa arabica del Mar Rosso, con patente netta, si porteranno ad El-Tor 
per subirvi un’osservazione di 3-4 giorni, dopo il completo sbarco dei pellegrini; 
poi saranno mandate a Suez in libera pratica, se la visita medica è favorevole. 

Infine sono importanti le istruzioni contro il colèra, formulate dalla Confe¬ 
renza e destinate ad essere distribuite ai capitani, medici di bordo, armatori, ecc. 

Misure da prendersi al punto di partenza. — Il capitano non lascierà imbar¬ 
care le persone sospette di essere colpite da un’affezione coleriforme, e rifiuterà 
tutti gli effetti che si sospettano inquinati. Rifiuterà pure gli oggetti apparte¬ 
nenti ad ammalati di colèra o di una malattia sospetta. 

Quando la nave deve trasportare emigranti, truppe, è desiderabile che 
P imbarco abbia luogo dopoché tutte le persone, riunite in gruppi, sieno state 
sottoposte per 5-6 giorni ad un’osservazione, la quale permette di assicurarsi 
che nessuno è ammalato di colèra. 

Prima dell’imbarco la nave sarà messa in uno stato di perfetta pulizia, ed 
al bisogno disinfettata. 

E indispensabile che l’acqua potabile imbarcata sia presa da una sorgente 
al sicuro da qualsiasi inquinamento. L’acqua non espone a nessun pericolo se 
distillata o bollita. 

Misure da prendersi durante là traversata. — È desiderabile che in ogni 
nave ci sia uno scompartimento, dove si possono isolare le persone colpite da 
una malattia infettiva. 

Se ciò non esiste, la cabina o qualsiasi altro punto in cui si trova la per¬ 
sona colpita da colèra, non dovrà essere più accessibile ad altri, che alle per¬ 
sone destinate alla cura dell’infermo. 

Gli oggetti del letto, la biancheria, gli abiti del malato saranno subito nella 
stessa camera, immersi in una soluzione disinfettante; gli altri oggetti saranno 
posti nella stufa o bruciati, se di poco valore. 

Le deiezioni saranno ricevute in vasi contenenti una soluzione disinfettante. 

I locali occupati dai colerosi saranno disinfettati secondo le regole esposte. 

I cadaveri saranno gettati in mare. 

Tutte le operazioni profilattiche eseguite durante la traversata saranno 
inscritte nel giornale di bordo, che sarà presentato all’autorità medica, all’ar¬ 
rivo a Suez. 

Misure da prendersi quando la nave è arrivata a Suez. — Tutte le navi 
subiranno la visita medica prima di entrare nel canale di Suez. 

Questa visita sarà fatta dall’autorità sanitaria di Suez. 

Se la nave è infetta, le persone colpite da colèra, o sospette di esserlo, 
saranno sbarcate ed isolate in un locale speciale costruito in vicinanza di Suez. 
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Tutti gli oggetti inquinati o sospetti di esserlo saranno disinfettati prima 
che la nave entri nel canale (S.)J. 

A pag. 482-483 abbiamo riportato le conclusioni che riassumono le misure 
prescritte dal Comitato d’Igiene della Senna. A noi sembra inutile, dopo ciò, 
aggiungere che, quando il colèra regna in un paese, conviene, seguendo l’uso 
adottato già da molto tempo, proibire i grandi assembramenti come le fiere, 
i pellegrinaggi, ecc. che favoriscono la disseminazione delle epidemie. 

Rammentiamo in fine che l’igiene individuale ha una grande importanza; 
si eviteranno gli eccessi, le fatiche di ogni specie; si cureranno subito le minime 
indisposizioni, specialmente se si tratta di diarree. Si deve esser prevenuti della 
importanza, colla quale conviene curare la diarrea premonitoria senza atten¬ 
dere che si confermi il colèra. 

Faremo soltanto cenno, per la storia, delle vaccinazioni di Ferran in Spagna 
delle quali pronunciò un giudizio definitivo la missione composta da Brouardel, 
Charrin ed Albarran. 

[Recentemente Gamalela, Brieger, Wassermann e Kitasato (Zeitschrift fiir 
Ilygiene u. Infectionskrankheiten, Bd. XII, p. 137), Ilaffkine (Bidletin méd., XVI, 
1892), Brieger e Wassermann ( Deutsche med. Woch ., n. 31, 1892), G. Klemperer 
(Beri. kl. Woch., n. 32,1892), L. Vincenzi (loc. cit.), ecc. sono riusciti a rendere 
immuni, con processi varii, gli animali contro l’infezione colerica. 

Gamaleia, fin dal 1888, dopo aver comunicato gli esperimenti di vaccinazione 
nei piccioni e nelle cavie, scriveva a Pasteur: “ Io vi autorizzo a dichiarare che 
sono pronto a ripetere tutte le mie esperienze nel vostro laboratorio a Parigi, 
lo sono pure disposto a provare su me stesso la dose inoffensiva e sufficiente 
per la vaccinazione umana „. Haffkine iniettò pure nel sano il suo vaccino. 

Dobbiamo però soggiungere che finora osservazioni estese sull’uomo non 
furono ancora fatte. Bisognerebbe stabilire di più ancora se neH’uomo un attacco 
colerico antecedente preserva da ulteriori attacchi, e per quanto tempo: la que¬ 
stione, malgrado numerose osservazioni, non è ancora risolta (V. p. 476). E a 
sperare che nell’attuale epidemia, la quale dalla Russia si è già propagata 
ad Amburgo, che si appalesa pure a Parigi, e sulla costa settentrionale della 
Francia, un esperimento serio in proposito si faccia, essendo razionale il con¬ 
cetto su cui si basano le osservazioni degli autori suddetti (S.)]. 

Cura. 

Non si hanno specifici del colèra, contro di esso si deve istituire un trat¬ 
tamento che varia a seconda dei periodi. È il periodo algido che ha bisogno 
dell’intervento più energico ; è contro di esso che noi possediamo la medicazione 

più razionale. 

1° Periodo iniziale. — Si deve guardarsi dal trascurare la malattia in questo 
periodo, giacché basta talora far cessare la diarrea premonitoria per prevenire 

l’attacco propriamente detto. . 

Il laudano alla dose di 10 a 30 gocce nelle 24 ore, sia in pozione, sia per cli¬ 
stere, è il medicamento più indicato. Ove la diarrea persista, vi si può aggiungere 
un clistere di 4 grammi di estratto di ratania, o prescrivere il sottonitiato di 
bismuto o meglio ancora il salicilato di bismuto alla dose di 8 a 10 grammi 

nelle 24 ore ed in cartine di 1 grammo. 
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Se l’imbarazzo gastrico è imponente, si può fare uso della polvere d’ine- 
caquana alla dose di gr. 1,50, 2 per giorno. 

Gl’infusi aromatici completano il trattamento. 

2 Periodo di stato. — In questo periodo i medicamenti trovano un osta¬ 
colo seno alla loro azione nella grande quantità di liquido che riempie l’in¬ 
testino, nella presenza di cloruro di sodio sciolto, che li altera, e nei vomiti 
per cui sono rigettati quasi subito dopo ingeriti. Non conviene adunque far 
calcolo sull efficacia dei medicamenti, che debbono agire specialmente pella 

loro azione sulla mucosa intestinale, e conviene preoccuparsi del loro possibile 
accumulo nell’organismo. 

Si debbono evitare i purganti. 

L’oppio può ancora rendere grandi servigi, sia sotto forma di laudano som¬ 
ministrato alla dose da 15 a 40 gocce nelle 24 ore, sia sotto forma di iniezioni 
sottocutanee di morfina ad 1 centigrammo per volta. 

L’uso del calomelano, vantato da alcuni medici, è respinto da Hayem che ne 
teme la combinazione col cloruro di sodio del contenuto intestinale 

11 salicilato di bismuto può anche dare buoni risultali in questo periodo. 

Le bevande ghiacciate, come l’acqua di Vichy ghiacciata, debbono essere 
somministrate spesso e a piccole dosi, se i vomiti sono abbondanti. L’acqua 
albuminosa, il thè alcoolizzato ed alla temperatura ambiente, sono special- 
mente indicati per gli ammalati che hanno pochi vomiti e molta diarrea. 

3 Periodo di collasso algido ed asfittico. — L’indicazione speciale del 
trattamento di questo periodo è, come dice Hayem, quella di provocare la 
reazione e di rialzare la circolazione e rematosi. 

Per l’enorme trasudazione intestinale, la massa totale del sangue fu infatti 
notevolmente diminuita e questo sangue condensato circola con istento, non può 
più assorbire dell’ossigeno e si carica di acido carbonico; contemporaneamente 
il cuore cade in uno stato di adinamia. Conviene adunque impedire la morte 
dell’ammalato che si prepara per arresto della circolazione e per asfissia. Tre 
metodi, dice Hayem, furono proposti: il metodo esterno o rivulsivo , l’interno 
o medicamentoso , il chirurgico o per azione diretta sul sangue. 

a) Metodo rivulsivo. — Il caldo ed il freddo furono alternativamente usati 
come mezzi rivulsivi. Il caldo fu impiegato sotto forma di mattoni caldi ai piedi, 
di frizioni secche con ispazzole o guanto di crine, di frizioni umide con flanella 
bagnata di acquavite o di aceto canforato, sotto forma ancora di bevande 
calde e di bagni caldi. 

Il freddo sotto forma d’idroterapia fu utilizzato dapprima in qualche città 
d’Oriente e più tardi in Europa durante l’epidemia del 1832, ma l’acqua fredda 
applicata esternamente non fu mai un metodo accetto nella cura del colèra. 

Il freddo fu anche applicato internamente ed esternamente sotto forma di acqua 
e di ghiaccio. Mesnet vantò Vurticazione. 

b) Metodo interno o medicamentoso. — Le bevande stimolanti sono parti¬ 
colarmente indicate sotto forma di thè, di camomilla, di menta, di melissa, 
di punch, e di caffè. 

Gli stimolanti diffusibili, come l’acetato di ammoniaca alla dose di 8 a 10 
granimi, l’etere alla dose di 1 o 2 grammi, sono generalmente consigliati. 

L’etere per iniezione è in questo periodo, secondo Hayem, più nocivo che 


Cura 


497 


utile, perchè produce una certa eccitazione del cuore, e stanca un organo le 
cui forze debbono essere risparmiate. 

In questo periodo adunque l’intervento medicamentoso è puramente 
illusorio. 

Il gavagc d acqua , che consiste nel fare ingerire volta per volta ed in modo 
quasi continuo, per più ore, una grande quantità di acqua affine di ridare al 
sangue una parte dell’acqua perduta pella trasudazione intestinale, sembra 
che in certi casi dia buoni risultati (Hayem). Questo metodo, d’altra parte 
molto antico, fu rimesso in voga da Netter (1874). 

1 grandi clisteri d acqua fatti con una lunga cannula furono preconizzati 
da Lizars (di Edimburgo, 1832). 

c ) Metodo chirurgico o per azione diretta sul sangue. — È questo metodo 
che deve maggiormente richiamare la nostra attenzione. 

Nel 1832 un medico scozzese, Th. Latta, stabilì pel primo in modo netto 
e preciso l’indicazione delle iniezioni intravenose e pel primo iniettò nelle 
vene dei suoi ammalati dell’acqua salata con lo scopo di diluire il sangue 
condensato. 

Nello stesso anno, Magendie in Francia fece tre tentativi infruttuosi di inie¬ 
zioni intravenose di siero artificiale. 

Nessuno credette aH’efficacia di questo metodo di cura che, appena nato, 
cadde in dimenticanza, donde poi uscì un momento, nel 1855, per opera di 
Duchaussoy, nel 1866 con Lorain e nel 1873 con Dujardin-Beaumetz (1). 

Si può ciò non pertanto dire con Hayem che alla comparsa del colèra in 
Francia nel 1884, la questione delle iniezioni intravenose era ancora al punto 
nel quale l’aveva lasciata Latta. 

E merito di Hayem di aver fatta sua tale questione e di avere eretto a 
metodo l’applicazione delle iniezioni intravenose. Nel suo libro sul trattamento 
del colèra, pubblicato nel 1885, si troveranno tutti i documenti riguardo a 
questo soggetto (2). 

Queste iniezioni sono sopportate molto bene, e le esperienze dimostrarono 
ad Hayem che si può, nel cane, raddoppiare la massa del sangue con acqua, 
senza produrre altro che disturbi renali passeggeri senza importanza. 

Diluendo il sangue con liquidi convenienti si ripara la disidratazione dei 
tessuti restituendo loro l’acqua che hanno perduto, si riattivano così importanti 
funzioni, si rialza la tensione sanguigna e si permette al sangue di ripren¬ 
dere il suo corso ed il suo scambio gasoso, si fa cessare la ineguale ripar¬ 
tizione del calore e si rianimano gli scambii nutritivi, si modifica in fine la 
circolazione addominale, nella quale si trova in parte concentrata la massa 
sanguigna (Hayem). Noi aggiungiamo che facendo in questo modo anche una 
lavatura del sangue, si risponde pure ad un’altra indicazione, a quella cioè di 
liberare il sangue ed i tessuti delle tossine di origine microbica [e animale] ela¬ 
borate nell’intestino e dai prodotti di escrezione, che si eliminano a disagio 
per l’alterazione del filtro renale. 

Liquido di iniezione. — Conviene servirsi di un siero artificiale costituito 
da una miscela di solfato e di cloruro di sodio. Questi due sali riuniti dànno 
un liquido che conserva perfettamente gli elementi del sangue. 


(1) Dujardin-Beaumetz, Soc. méd . des hóp ., 1883. 

(2) G. Hayem, Traitemeut du choléra. G. Masson, éditeur. 

32. — Tr . Med . — Malattie infettive , I, p. 2*. 
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La forinola , di cui si servì Ilayem, è la seguente: 


Acqua distillata.grammi 1000 

Cloruro di sodio puro. » 5 

Solfato di soda. » 10 


Temperatura del liquido. — Deve essere prossima a quella del corpo umano 
ed oscillare fra 38° e 43° od anche 44° centigradi, secondo che la temperatura 
rettale dell’ammalato è algida o sopra i 38°. 

Quantità da iniettarsi. — Deve essere di due litri 0 due litri e mezzo, e con¬ 
viene iniettarla in una sol volta in un quarto d’ora. 


Tecnica operatoria. — L’apparecchio d’iniezione è indifferente. Possiamo 
servirci, come Hayem, di una piccola pompa in caoutchouc aspirante da una 
parte e premente dall’altra, analoga a quella degli irrigatori, e costrutta da 
Galante. 

Se avessimo da praticare una tale iniezione, noi daremmo la preferenza ad 
una specie di sifone che lascia penetrare il liquido nella vena in modo continuo 
e le cui diverse parti, contenente e contenuto, possono essere perfettamente 
sterilizzate. 

Il liquido deve in fatti essere sterilizzato almeno alla temperatura dell’acqua 
bollente, e così pure il vaso che lo contiene ed i tubi pei quali passa; non 
deve contenere particelle solide e perciò deve essere previamente filtrato su 
triplice carta di Berzélius; non deve essere mescolato ad aria. 

Si sceglie una vena superficiale della piega del gomito od, in mancanza 
di essa, la safena. 

Si solleva la pelle colle pinze a livello della vena e la si incide colle for¬ 
bici; resta così un’incisione trasversale in forma di V ottuso. Si incide allo 
stesso modo l’aponeurosi, di poi la guaina vascolare in modo da scoprire bene 
la parete della vena in fondo all’incisione. Si afferra tale parete colla pinza, 
la si incide e, abbandonando le forbici, mentre si tiene tesa la parete nervosa, 
si prende la cannula, che si innesta nella vena mantenuta beante, lasciando 
scolare un po’ di sangue. Non resta più che caricare con cura l’apparecchio 
ed iniettare lentamente. 

Effetti della trasfusione. — a) Effetti immediati. — Pare, dice Hayem, 
di assistere ad una vera risurrezione. La coscienza ritorna, la contrattura scom¬ 
pare e l’ammalato prova un vero senso di benessere. In generale il polso 
diventa pieno e dicroto. Al principio dell’operazione, la dispnea e l’oppressione 
spesso si esagerano, ma subito, prima ancora della fine di essa, il respiro diventa 
ampio, profondo e regolare; la cianosi scompare rapidamente. La temperatura- 
si abbassa immediatamente, se era al di sopra di 38° prima della trasfusione; 
si rialza se era inferiore a 37°. La maggior parte degli ammalati sono cólti 
da brividi nel corso dell’operazione, 0 subito dopo di essa. La ricomparsa delle 
urine è un fatto consecutivo piuttosto che immediato. Nei casi più favorevoli 
Hayem non constatò la prima minzione che dodici ore circa dopo l’operazione. 

b) Effetti lontani. — Nei casi favorevoli l’iniezione intravenosa determina 
una reazione franca e definitiva. In poche ore i fenomeni dell’attacco sono 
arrestati. 

I fenomeni gastro-intestinali ne sono quasi sempre migliorati; talora cessano 
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definitivamente nello spazio di 24 ore. Hayem riferisce questo felice risultato 
^9 aggiunta del solfato di soda nel liquido d’iniezione 

La minzione non ritorna immediatamente. Le prime urine compaiono rara¬ 
mente prima delle 24 ore; esse sono chiare, di colore normale, ma contengono 
il piu sovente un po’ di albumina. 

I casi di reazione franca e durevole dopo una sola iniezione disgraziata¬ 
mente non sono i più frequenti. L’algidità può ricomparire ed i fenomeni 

gastro'intestinali seguire il loro corso. In tali casi si impone la questione della 
ritrasfusione. 

Ritrasfusione. Latta rinnovava le iniezioni fino a produrre una reazione 
definitiva. In un caso, nel corso di 12 ore, iniettò 924-0 gr. di soluzione salina. 
Weatherill, in 13 ore, non esitò d’iniettarne gr. 16980. Il metodo di Latta 
sembrava dunque già fin d’allora non condurre a guarigione che nei casi, nei 
quali veniva impiegato molto largamente. 

Hayem si limitò a fare nei suoi ammalati una o due trasfusioni, in grazia, 
dice egli, dell’aggiunta del solfato di soda da lui fatta al liquido d’iniezione.’ 

Una seconda trasfusione va praticata senza indugio, quando il polso diventa 
di nuovo insensibile od anche soltanto filiforme. Secondo Hayem, la ripeti¬ 
zione dell’iniezione non può guari farsi che 10 ore dopo la prima. 

II momento da cui data il collasso algido, l’algidità centrale, l’alcoolismo, 
la vecchiaia, sono altrettante condizioni sfavorevoli al successo del metodo, 
come sono anche fattori che aggravano la malattia. 

Indicazioni e contro-indicazioni della trasfusione. — Alcuni medici dissero 
che le iniezioni intravenose debbono essere riservate ai casi disperati, ma è 
ben difficile poter capire che cosa si voglia intendere per questa varietà di casi. 
Secondo Hayem, minore è la durata dello stato algido, più facile sarà la 
guarigione. Quindi non conviene, secondo lui, temporeggiare, trattandosi di un 
mezzo così inoffensivo come un salasso. “ Il colèra non è una malattia, nella 
quale bastino le mezze misure e le tergiversazioni „. Appena il polso comincia 
a diventare impossibile ad essere contato, conviene, senza attendere altre indi¬ 
cazioni, fare la trasfusione. 

Nella donna e nei bambini, le vene sono talora così piccole che l’opera¬ 
zione è impossibile. Hayem in questi casi propone di fare le iniezioni intra- 
peritoneali. In un caso di un bambino di un anno, il suo interno Duflocq non 
potendo trovare la vena, credè opportuno aprire l’arteria omerale per immet¬ 
tervi la cannula di trasfusione. Si potrebbe, in questi casi difficili, tentare 
l’iniezione nel tessuto cellulare della pelle e dell’addome, ad esempio, dove 
l’assorbimento di grandi quantità di liquido succede con rapidità. Noi abbiamo 
provato con successo questo metodo, in parecchi casi di malattie infettive. 

Inefficacia dell’antisepsi intestinale. — Contro il colèra, infezione intesti¬ 
nale, sembrerebbe a prima vista che l’antisepsi dell’intestino fatta con sostanze 
solubili, secondo il metodo di Bouchard, dovesse dare risultati soddisfacenti. 
L’esperienza non conferma quest’ipotesi. Durante l’epidemia del 1884 Bouchard 
tentò senza successo la disinfezione dell’intestino coll’iodoformio e la nafta¬ 
lina, somministrati a dosi che gli erano riuscite efficaci nella febbre tifoide. 

Lowenthal, dietro esperienze su animali, propose il salolo pella cura del 
colèra, ma l’efficacia di questo rimedio nell’uomo è ancora molto problema¬ 
tica. Il salolo è in ogni caso inattivo nel cholera nostras. 
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Tentativi da farsi coll’acido lattico. — L’acido lattico, dato alla dose di 
5 a 15 grammi al giorno, sotto forma di limonate, secondo la forinola di 
Hayem (1) si potrebbe tentare nel colèra indiano. 

Hayem (2) riferì tre casi di guarigione di Mera nostre® curato coll’acido 
lattico. Uno di essi gli era stato indicato da ChaufFard. In caso di epidemia 
di colèra, Hayem dice che non esiterebbe ad usare il più presto possibile 
l’acido lattico alla dose di 15-20 grammi nelle 24 ore. Soggiunge ancora che 
l’userebbe come profilattico, alla dose di 4-6 grammi per giorno. 

Periodo di reazione. — Quando è franco e normale non restano più a 
combattersi che alcuni pochi fenomeni gastro-intestinali che ancora possano 
persistere, e coi mezzi già indicati. 

Nei casi di reazione grave, irregolare o complicata, conviene eccitare la 
funzione del sistema nervoso con alcool, caffeina, con iniezioni di etere, con 
l’idroterapia, e tentare, con tutti i mezzi possibili, di riattivare le funzioni renale 
ed epatica. 

Riassumendo, contro il colèra noi possiamo usare un metodo comune, 
empirico, nel quale entrano l’oppio ed i varii agenti della medicazione stimo¬ 
lante e rivulsiva; abbiamo d’altra parte un metodo razionale, quello della tras¬ 
fusione , rimesso in onore e perfezionato da Hayem fin dall’ultima epidemia 
di Parigi. 

Su 90 ammalati, nei quali Hayem praticò la trasfusione, 27 soltanto, cioè 
il 30 per 100 all’incirca, guarirono. Secondo tale statistica questo metodo di 
cura parrebbe a prima vista d’un valore contestabile, ma conviene sapere che 
i 27 ammalati guariti erano pella maggior parte in istato grave, al momento 
dell’operazione, e che nessun’altro metodo di cura sembrava avere la minima 
probabilità di riuscire efficace. 

Certamente questo metodo non ha ancora del tutto esaurite le sue prove 
e non si può stabilire un sistema su di una sola statistica, ma conviene tener 
presente che questo metodo di cura è assolutamente inoffensivo, che è per¬ 
fettamente razionale, che talora fa risuscitare in un modo veramente mira¬ 
coloso degli ammalati ridotti allo stato cadaverico, che se questi buoni effetti 
sono spesso passeggieri, sono anche talora permanenti. Ciò basta perchè sia 
a nostra conoscenza la tecnica di questo metodo, e perchè siamo pronti a ten¬ 
tarne l’applicazione in caso che il colèra infierisca di bel nuovo nei nostri paesi. 

[ Due parole ancora sulla terapia del colèra. 

Le regole della profilassi individuale sorgono naturali dalla eziologia del 
colèra. In tempi di epidemia evitare gli strapazzi, le fatiche fisiche e intellettuali, 
le emozioni (specialmente la paura), gli eccessi della tavola, ecc. tutto ciò che 
può essere causa di disturbi stomacali e intestinali. 

Bere acqua bollita, non fidarsi dell’acqua di Seltz artificiale, spesso prepa¬ 
rata con acque inquinate (si sa che l’acido carbonico non è che debole batte¬ 
ricida), evitare i cibi crudi, fare attenzione che su di essi non si fermino le 
mosche, portare i cibi alla bocca sempre colle mani lavate bene prima, spe- 


(1) Acqua.gr. 800 

Sciroppo di zucchero.» 200 

Acido lattico.da gr. 10 a 15 

Da bere a mezzi bicchieri fuori dai pasti. 

(2) Hayem, Soc. tnéd. des hóp., 27 giugno 1890. 
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cial mente se si ebbe da fare con colerosi, evitare di bere troppo, onde non 
diluire il succo gastrico, che e uno dei migliori protettori contro l’invasione 
bacillare, ed infine curare 1 piu piccoli disturbi gastro-intestinali. 

• , E _ Un i? ° ramai ge 1 neralme nte risaputo e ripetutamente constatato che 
si riesce molto spesso, alcuni dicono sempre, ad evitare il periodo algido, e 

quindi il pencolo di morte per colèra, curando la diarrea premonitoria. 

E per questo che il tenente-colonnello medico Tunisi, dietro una larga 
esperienza acquistata in varie epidemie (Alessandria 1853; Crimea 1854-55; 
Messina 1867; Gaeta 1873) non si rifinisce dal consigliare di curarla e curarla 
bene, sostenendo che questo è il metodo più sicuro “ per restringere ogni 
attacco di colera entro i confini di una semplice indisposizione prontamente 
guaribile (G ura specifica del colèra pel Dott. Tunisi, tenente-colonnello medico, 
Vicenza 1884). Egli pero, e a ragione, non si limita a piccole dosi di laudano, 
come sono prescritte nel testo. E necessario invece che, in tempo di epidemia 
colerica, chi è preso da diarrea, subito, o almeno non più tardi della 3 a o 5 a 
scarica (avvenendo talvolta che il periodo diarroico che precede lo stadio 
algido di uno, due o tre giorni, non lo avanzi che di poche ore), senza atten¬ 
dere a vedere se la diarrea possa essere stata causata da indigestione, o da 
influenze reumatiche, si prendano in un cucchiaio d’acqua quindici a venti 
goccie di laudano. Questa dose si ripete di mezz’ora in mezz’ora, finché ci si 
accorga che i borborigmi diventano più rari e che la diarrea è diminuita in 
frequenza ed in quantità, il che avviene quasi sempre dopo la terza dose. 
Allora si diminuisce del terzo o della metà la dose del laudano, e si prende 
a distanze molto maggiori. Come veicolo del laudano si può adoperare lo 
zucchero, o meglio una soluzione acidula di acido cloridrico, citrico, o lattico 
o semplicemente del succo di limone puro, o zuccherato o allungato (si adoperi 
sempre acqua bollita per le soluzioni, se ne capisce la ragione). — Pei bambini 
la dose sarà di 3-5 goccie, pei ragazzi da 5 a 10 goccie, e per gli adolescenti 
dai 14 ai 18 anni di 10 a 15 goccie. In genere 4 a 6 gr. di laudano comple¬ 
tano la cura. Una buona tazza di caffè con rhum, cognac, ecc. basta a togliere 
la sonnolenza che in qualche individuo potrebbe manifestarsi. 

“ Gessata la diarrea premonitoria , ogni pericolo è scongiurato, e l’individuo 
è guarito di un attacco di colèra che, se avesse progredito, poteva essergli 
fatale „ (Tunisi): questa frase è però forse un po’ troppo ottimista. Talora la 
diarrea può ritornare, e la si cura allo stesso modo, talora sopravviene troppo 
rapido il periodo algido. 

Si può in questo primo stadio del colèra ricorrere pure con buon esito ai 
disinfettanti intestinali conosciuti, di cui si parlò a proposito della cura del 
tifo: salolo, salicilato di bismuto, naftalina, ecc. 

Se alla diarrea si aggiunge il vomito è utile la seguente prescrizione 
(Tunisi): 


P. Laudano.gr. quaranta 

Essenza di menta.» due 

Etere solforico.» dieci 

Sciroppo d’arancio.» cento 

Acqua bollita.» mille. 


Di questa mistura se ne dà un cucchiaio, o poco meno, a seconda dei casi, 
ogni quarto d’ora: ghiaccio, neve, acqua di Seltz, ecc. favoriscono l’esito 
della cura. 

Nella diarrea premonitoria è utile non diminuire la dose prescritta del 
laudano, pel quale pare si abbia in questo periodo una notevole tolleranza: 
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5, 6, 8 gr. dati in meno di cinque ore non produssero sintomi d’avvelena¬ 
mento. Può in taluni casi associarsi l’ipecacuana o il tannino al laudano o 
all’oppio. 

P. Polvere di Dower.gr. tre 

Tannino.centigr. cinquanta 

Zucchero bianco.gr. cinque 

D. in dodici cartine, una ogni una o due ore; 


oppure, se l’ipecacuana provoca vomiti, si ricorre alla seguente ricetta: 


P. Acqua di menta.gr. 

Liquore di Hoffmann.goccie 

Tintura di oppio composto.* 

Sciroppo di cannella.gr. 

Un cucchiaio ogni ora o due ore; 


cento e quaranta 

venti 

trenta 

venti 


oppure alle goccie russe anticoleriche: 


P. Tintura eterea di valeriana.gr. 

Vino d’ipecacuana.» 

Tintura di oppio crocata . » 

Olio di menta piperita.goccie 


Da 20 a 25 goccie ogni una o due ore. 


otto 

quattro 

uno e centigr. venti 
cinque 


Se i vomiti non cedono alla menta, al ghiaccio e all’acqua di Seltz, si può 
ricorrere al mentolo (Blondel) che, associato alla tintura d’ipecacuana, ne evita 
l’azione vomitiva, e aggiunge all’azione anestetica la disinfettante. 

Buon sostitutivo del laudano di Sydenham si è la chlorodyne , pure a base 
di oppio e che si prescrive alle dosi del laudano. 

Utili sono in questo periodo gli enteroclismi disinfettanti e particolarmente 
il tannico, di cui si parlò già a proposito della terapia dell’ileo-tifo. 

Come bevande sono da consigliarsi le limonee cloridrica, solforica, citrica 
lattica (non si oltrepassi la dose di 10 gr. di acido lattico al giorno (a), in un 
litro di acqua), l’infuso di thè o di caffè allungato con acqua bollita, di coca, 
di camomilla, di menta piperita, ghiacciati o no, addizionati, se.si vuole, con 
qualche alcoolico (6). I vini spumanti, vino d’Asti, di Champagne, ecc. pos¬ 
sono rendere utili servizi, e così il vino di Marsala, di Caluso, la menta gla¬ 
ciale, il cognac, il rhum, l’acquavite, ecc. 

Qualora i sintomi si aggravino, oltre al riposo assoluto, che dovrà essere 
sempre prescritto, sarà utile ricorrere al bagno caldo a 39°-40°, che ha una 
azione calmante sulla peristalsi intestinale. 

E veniamo alla cura dello stadio algido, il più grave e pericoloso. 

Al bagno caldo, alle frizioni secche od umide, o addirittura con ghiaccio, 
ai senapismi, all’impacco caldo umido, o con coperte di lana, al bagno a 40° 


(a) Buona è la formola seguente di Dujardin-Beaumetz: 

P. Acido lattico gr. 10 

Sciroppo.» 90 

Alcoolato di limone o di arancio.„ 2 

Acqua.» 1000 

S. da prendersi nella giornata. 

(b) Il Prof. Falconi dell’Università di Cagliari sostiene di avere sempre avuto buoni effetti, 
nella diarrea premouitoria, dal decotto saturo di cento grammi di centinodia (Politjonum aviculare) 
in 400 di acqua, che può servire da bibita (Spallanzani, 1S84). 
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senapato (Maragliano), o addizionato di un litro d’ammoniaca e di 10 Kg. di 
cenere di legno (Rigoletti) conviene aggiungere l’ipodermoclisi di Gantani, 
di gran lunga preferibile alle iniezioni intravenose di Hayem. 

Fin dal 1865 (Addizioni alla Patologia e Terapia speciale di F. Niemeyer) 
Gantani insisteva nel raccomandare nella cura del colèra, come mezzo razio¬ 
nale contro 1 inspessimento del sangue, le grandi e ripetute iniezioni sotto- 
cutanee di acqua contenente cloruro di sodio : e questa raccomandazione 
ripeteva poi in seguito, prescrivendo all’uopo una soluzione di 4 gr. di cloruro 
di sodio e 3 gr. di carbonato sodico in mille di acqua (alla T. di 38°). E nel 
1883 Samuel di Konigsberg, guidato dagli stessi concetti, prescrisse lo stesso 
metodo di cura, che, applicato su vasta scala, diede buonissimi risultati. Mara¬ 
gliano aggiunse alla soluzione di Gantani tre gr. di solfito di soda. Scopo delle 
iniezioni si è quello di diminuire lo inspessimento del sangue, da cui dipende 
l’ineguale distribuzione della temperatura, che come si sa, nel colerico allo 
stadio algido, si abbassa alla periferia, specialmente alle estremità e alla faccia, 
di 3°, 4° fino a 6°, 8° C., e nell’ascella scende sovente a 34° C., o meno, mentre 
nella vagina o nel retto arriva a 39°-40°, la voce colerica, lo stato asciutto, 
rugoso e appassito della pelle, il volto colerico, l’apatia e la diminuzione della 
eccitabilità riflessa, la diminuzione e finale soppressione di tutte le secrezioni 
(ultima la gastro-enterica) ed infine il collasso e la morte apparente prima 
e poi reale. 

Tutti questi sintomi non migliorano che quando la trasudazione intestinale 
diminuisce e l’assorbimento da parte dell’intestino ricomincia. 

L’ipodermoclisi di Gantani risponde pure all’indicazione di diluire il veleno 
colerico, e quelli prodotti dal rallentamento del circolo, per l’anemia conse¬ 
cutiva, dalla necrosi dell’epitelio intestinale, ecc.; coll’ipodermoclisi si ovvia 
alla diminuita alcalinità del sangue, che talora arriva ad un grado incompa¬ 
tibile colla vita; coll’ipodermoclisi infine si produce o aumenta la diuresi e 
per questa la eliminazione dei veleni prodotti entro l’organismo. Maragliano, 
che studiò e applicò largamente con buon esito l’ipodermoclisi nell’epidemia 
del colèra in Genova del 1884, vide che in capo a mezz’ora dall’avvenuta 
ipodermoclisi la pressione radiale comincia ad aumentare fino a raggiungere 
un massimo dopo un’ora, massimo che può essere di 30 e più mm. di mer¬ 
curio, le elevazioni sistoliche all’aerosfigmografo all’antibraccio si fanno con¬ 
temporaneamente più marcate, il polso diminuisce di frequenza. Egli applica 
l’ipodermoclisi immediatamente prima od immediatamente dopo l’impiego 
d’un bagno caldo a 40° circa e senapato, onde promuovere od accelerare 
l’assorbimento. 

L’ipodermoclisi è perfettamente innocua e scevra dai pericoli, che si incon¬ 
trano col metodo di Hayem ; se non è un rimedio specifico del colèra, è però 
uno dei migliori rimedii sintomatici, al quale si deve ricorrere sempre che se 
ne ravvisi l’indicazione e presto: quanto più si tarda ad applicarla, tanto 
minori sono le speranze di successo. 

Le iniezioni si devono fare senza interruzione, finché continua la diarrea, 
alla dose di 1 a 2 litri per volta (ogni 2 o 3 ore, o anche più frequentemente), 
preferibilmente all’addome o alle coscie (faccia interna), facendo ogni volta 
una puntura per lato: l’iniezione del liquido sia fatta lentamente e se ne faci¬ 
liti col massaggio l’assorbimento. Un tubo di gomma, lungo due metri, un 
imbuto di vetro, o meglio una bottiglia di Mariotte, ed un trequarti comune 
munito di chiavetta sono sufficienti allo scopo: la disinfezione dell’apparecchio 
e del liquido riesce pure facile a praticarsi e mantenersi. 
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Si tenga contemporaneamente d’occhio il cuore, e si facciano quindi inie¬ 
zioni sottocutanee di etere, o tintura eterea di muschio, olio canforato, ecc. 
Per questo scopo si potrebbe aggiungere, sull’esempio di Reale, del liquore 
anisato d’ammonio al liquido da iniettare. 

Riva suggerisce di sostituire, ciò che in certi casi particolari si può fare con 
utilità, la pleuroclisi (iniezione intrapleurica) e la laparoclisi (iniezione intra- 
peritoneale) di acqua salata. Noi preferiamo, dopo l’ipodermoclisi, la laparo¬ 
clisi. All’ipodermoclisi Gantani consiglia di aggiungere l’enteroclisi allo scopo 
di disinfettare contemporaneamente l’intestino, e prescrive per ciò lo stesso 
metodo che usa per la febbre tifoidea (V. pag. 281): enteroclismi tannici o 
fenicati, questi addizionati o no di cloridrato di chinino, quelli di tannato di 
chinino. Maragliano trovò che gli enteroclismi tannici (soluzione airi °/ 0 ) sono 
efficacissimi contro la diarrea colerica: la quantità impiegata fu in media di 
2 litri per enteroclisma alla temperatura di 40° C., e spesso bastava un solo ente¬ 
roclisma per far troncare definitivamente la diarrea. 

Fra gli eccitanti che vengono consigliati in questo stadio del colèra dob¬ 
biamo ancora citare la caffeina e la stricnina, per iniezioni sottocutanee. 

Contro il dolore dato dai crampi si prescrivono iniezioni di morfina sola, 
o con atropina. Pel trattamento dello stadio tifoso valgono le stesse norme che 
si seguono nella terapia del tifo: qui però conviene in modo speciale curare la 
disinfezione intestinale. 

Le inalazioni di ossigeno, nel periodo algido, possono essere utili solo se 
continuate, e associate all’ipodermoclisi: in caso diverso, per il rallentamento 
circolatorio dovuto all’inspessimento del sangue, riescono piuttosto superflue. 

Quanto alla dieta, questa sia molto ristretta, e, secondo le regole stabilite 
per l’ileo-tifo, specialmente lattea o di kefir nello stadio tifoide: nel periodo 
algido si capisce che bene spesso non si può, nè è il caso di farlo, pensare 
alla nutrizione del paziente (S.)]. 


II. 

Colèra europeo 
(Cholera nostras). 

Esso simula in tutti gli aspetti il colèra asiatico; si manifesta nei nostri 
paesi specialmente alla fine dell’estate, può presentarsi in generale sporadico, 
ma può anche rivestire la forma epidemica. 

La malattia scoppia il più spesso “ come un accidente provocato dall’im¬ 
pressione brusca dell’aria fredda, od in seguito all’ingestione di bevande 
ghiacciate in persone sottoposte a calori violenti „ (Laveran). 

La sua sintomatologia è quella del colèra asiatico, per cui noi non ci ritor¬ 
neremo sopra. La reazione non si accompagna a fenomeni infìammatorii così 
gravi come quelli che si osservano nel colèra indiano. Quando la malattia 
finisce eccezionalmente colla morte, ciò accade per l’aggravarsi progressivo 
degli accidenti di collasso nelle persone indebolite da una malattia pregressa 
(Griesinger). In generale la malattia dura poco, da 24 a 48 ore, succede quindi 
la convalescenza, lasciando spesso per più settimane un senso di profonda 
debolezza. 

Nell’adulto la morte è eccezionale; non la si può veder sorvenire che negli 
individui indeboliti, nei bambini e nei vecchi. 


Eziologia del cholera nostras 
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Quest’affezione è interessante pelle questioni sollevate dalla sua eziologia. 

Alcuni medici, e specialmente J. Guérin, sostennero, come si sa che il 
cholera nostras fosse della stessa natura del colèra asiatico. L’opinione di 
Guérin fu riassunta nel modo seguente da Besnier, nel discorso da lui prò- 
nunciato all’Accademia di Medicina, il 29 luglio 1884: 

“ 11 colèra è sempre lo stesso sotto tutte le latitudini. I casi isolati che 
noi ossei viamo ogni anno all epoca dei grandi calori sono idenlici a quelli 
che si riscontrano sulle rive del Gange, è la stessa malattia che infierisce 
nell’India, e che già 4 volte passò come un torrente in Europa. 

Secondo Guérin, il colèra non sarebbe mai importato: esso nasce sul luogo 
per influenza di condizioni, il cui insieme costituisce quanto una volta si chia¬ 
mava ed ancora al giorno d’oggi alcuni medici chiamano. costituzione 

medica. Esso è preceduto da diarree, le quali non ne sono che l’espressione 
attenuata e segue le leggi di un’evoluzione irregolare nelle sue diverse fasi 
epidemiche „. 

Questa teoria non resiste alla disamina dei fatti, e la batteriologia sembra, 
d’altra parte, aver troncata la questione in questi ultimi anni. 

Il bacillo virgola, trovato nel 1884 da Finkler e Prior, nelle feci d’individui 
attaccati dal cholera nostras , ha bensì una forma a virgola, ma essa non è 
che passeggera. Koch ha d’altra parte dimoslrato che la coltura in gelatina 
per inflssione stabilisce una differenza radicale fra questo microbio e quello 
scoperto da lui. 

“ Coltivati nelle stesse condizioni che i bacilli di Koch, essi formano, già 
dopo 48 ore, un canale abbastanza grosso somigliante ad un sacco pieno di 
un liquido torbido [ V. pag. 455, fìgg. 43 e 44J. 

“ Dopo 24 ore, la liquefazione giunge alle pareti del tubo, la parte supe¬ 
riore della gelatina è quasi interamente liquefatta e la parte profonda del 
canale si è allargata in proporzione „ (Fliigge). 

La reazione colorante conosciuta sotto il nome di Rosso del colèra, della quale 
già parlammo, fornisce ancora un dato differenziale del tutto caratteristico [?]. 

Hueppe (1) in un caso mortale incriminò il subtilis. 

Affatto recentemente, Gilbert e Girode (2) isolarono, in tre casi di cholera 
nostras , il bacterium coli commune. In un caso questo bacillo fu riscontrato nel 
liquido cefalo-rachideo, nel liquido pleurico, nel sangue della milza e del fegato. 
Questi autori determinarono nella cavia, coll’ingestione semplice di questo 

bacillo, un cholera nostras sperimentale. 

Le bevande ghiacciate, le acque gasose, l’oppio sono indicati in quest’af¬ 
fezione, come nel colèra asiatico. 

Più sopra vedemmo come l’acido lattico, somministrato secondo il metodo 

di Hayem, poteva dare dei buoni risultati. 

[Come abbiamo già detto, l’acido lattico non deve essere dato nella diarrea 

a dose superiore a 10 gr. al giorno nell’adulto. 

Nei lattanti conviene talora togliere ogni cibo, compreso il latte materno, 
e sostituirlo con acqua albuminosa (un bianco d’uovo sbattuto in V 2 fli ro 
d’acqua bollita e poi raffreddata, con un po’ di zucchero): ciò almeno per 
2-3 giorni. La lavatura stomacale fatta precedere al periodo di dieta è spesso 
l’unico rimedio sovrano (Epstein). Agli adulti si può permettere un po di 

latte bollito o il kefir. 


(1) Hueppe, Fiir Aetiologie der Gholerine; Beri. Min. > Vocìi., 1S87 

(2) Gilbert e Girode, Soc. méd. des hóp., G febbraio 1890. 
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Nei bambini piccoli un buon disinfettante, dopo l’acido lattico, è la magnesia 
benzoica (1 a 2 °/o), il salolo (da 0,50 a 2 gr. al giorno, secondo l’età), ecc. 
Si potrà nei casi di sovraeccitazione dare un po’ di cloralio, qualche impacco 
caldo-umido o freddo, nel collasso thè, caffè, alcoolici, eccitanti per via sotto- 
cutanea, bagni senapati, ecc. Infine anche nei piccoli bambini può esser indi¬ 
cata l’ipodermoclisi (20-40 cmc. per volta con una siringa di Pravaz (Seitz, 
Wild, ecc.), come può prescriversi l’enteroclisi tannica, o di benzoato di soda 
(5 °/o) o di creosoto (6 goccie in 100 cmc. d’acqua), da 80 a 100 gr. per volta, 
fino a 400 gr. al disotto dei 4 mesi, fino agli 800 gr. entro il primo anno di 
età, e fino a 2 litri nei bambini più grandicelli. L’iniezione si faccia adagio 
e con cautela, e si ripeta (ove lo richieda il caso) anche due volte nelle 24 ore. 

Talora contro il vomito e la diarrea è indicata la resorcina (0,3-0,5:100; 
ogni due ore un cucchiaino da caffè), la quale fu trovata utile contro il vomito 
delle gravide, del mal di mare (alla dose di 0,10-0,15 al giorno, da prendersi 
in due volte, a distanza di un’ora, per più giorni di seguito). 

Si possono usare nei bambini le seguenti formule (Menche): 

P. Resorcina sublimata due volte di Merck . centigr. trenta o cinquanta 

Tintura tebaica.» cinquanta 

(oppure tintura amara.gr. uno) 

Sciroppo.» venti 

D. in boccetta nera. S. ogni due ore un cucchiaino; 

oppure : 

P. Acido cloridrico puro e resorcina risublimata di Merck ana gr. due 


Sciroppo di corteccia d’arancio.gr. venti 

Acqua distillata.» cento ottanta 


D. in boccetta nera: ogni due ore un cucchiaino. 

In polverine si può prescrivere : 

P. Resorcina risublimata di Merck . . centigr. dieci a centigr. cinquanta 

Zucchero di latte.» cinquanta 

M. D. in polveri N. trenta. D. in carta cerata. Ogni due ore una polvere. 

Del resto nel cliolera nostras si seguano in massima le regole prescritte a 
proposito della cura del colèra asiatico (S.)j. 


CAPITOLO V. 

La Febbre gialla. 


Sinonimi: Tijphus amarli , typhus iclérode , tifo d'America; iu ispagnuolo, vomito negro; 

in inglese, jelloxo fever; in tedesco, gelbfieber. 

Storia. Geografia. — La febbre gialla è una malattia infettiva, endemico- 
epidemica. Ha per focolaio principale il golfo del Messico, come il colèra ha 
per culla l’indostan. Costituisce una delle tre grandi piaghe dell’umanità. La 
peste, che è la più antica, tende a scomparire, il colèra e la febbre gialla 
tendono ad estendersi. Limitata in principio nel golfo del Messico e nelle 
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Grandi Antille, la febbre gialla non tardò a crearsi dei focolai secondari sulla 

costa occidentale dell Africa (Sierra-Leone) e probabilmente nella Guyana e 
nelle piccole Antille. 

Questa malattia non ò conosciuta che dopo la scoperta dell’America però 
si può supporre ch’essa infierisse a volta a volta fra gl’indigeni, giacché si sa 
che questi non sono refrattari ad essa. Le affezioni indicate dalle razze indiane 
d’America sotto il nome di Pouli cantina (Antille), di Cocolitzle (Messico) 
forse non erano che febbre gialla. — Resta sempre che gli Europei furono 
rapidamente decimati nel Nuovo Mondo per crudeli epidemie; bentosto le navi 
importarono i geimi della malattia in Europa e la Spagna vi fu soggetta più 
volte. La Francia e l’Inghilterra ne furono più risparmiate. Si citano°tuttavia 
sei importazioni in Francia (Brest, 1802, 1839, 1856; Saint-Nazaire, 1843, 1851, 
1861) e tre in Inghilterra (Southampton, 1851; Falmouth, 1864; Swansea, 1865)! 
Fortunatamente il virus non può acclimatarsi nelle zone fredde. La febbre 
gialla pare una malattia essenzialmente marittima, ciò non ostante però fece 
già qualche rara incursione nell’interno del continente; così nell’epidemia di 
Cadice (1800-1804), essa guadagnò Granata, Murcia, Valenza e la Catalogna; 

10 stesso successe nell’epidemia del 1819-1821. 

Confinata in principio sulle rive dell’Oceano Atlantico, essa finì per invadere 

11 littorale dell’Oceano Pacifico; comparve a Guayaquil, Lima, Valparaiso, 
Santiago. Come si vede, l’affezione si estende sempre più sulla superficie del 
globo, e, se si vogliono circoscrivere i paesi còlti dalla febbre gialla, conviene 
rimontare l’emisfero del nord sino al 44° grado di latitudine (dalla parte del¬ 
l’America), al 51° (dalla parte dell’Europa), e discendere nell’Emisfero del sud 
sino al 35° grado (dalla parte dell’America) e dal 9° (dalla parte dell’Africa). 

Sintomatologia. — La durata del periodo d'incubazione della febbre gialla 
è variabile; si è d’accordo però nel farlo oscillare fra 3 e 6 giorni. La malattia 
comincia quasi sempre con un brivido e con rachialgia intensa come di chi 
avesse ricevuto una bastonata (coup de barre); sorvengono poi dolori dei 
globi oculari, cefalalgia frontale, dolori articolari e muscolari. La temperatura 
sale a 40° e più, il polso batte da 70 a 120 pulsazioni. 

Talora interviene un rash in placche eriternatose; questo eritema si 
riscontra molto frequentemente nella regione scrotale. Non tardano a com¬ 
parire dolori all’epigastrio, di poi nausee e vomiti biliosi. La costipazione è 
di regola. Si notò un odore particolare esalato dagli ammalati che si para¬ 
gonò a quello di paglia marcita. 

I casi di febbre gialla possono essere classificati in tre categorie: 1° Forma 
grave; 2° Forma di media intensità; 3° Forma benigna. 

Cominciamo colla forma di media intensità, che è la più comune e, per 
còsi dire, tipica della febbre gialla. Essa è caratterizzata da: 1° un periodo 
febbrile che dura 3 o 4 giorni; 2° una remissione che si fa abitualmente alla 
sera del 4° o 5° giorno; 3° un secondo periodo febbrile che dura un tempo 
molto variabile, da qualche giorno ad alcune settimane. Questo secondo periodo 
febbrile può anche rivestire un andamento tifoide. Riassumendo, la febbre gialla 
di media intensità è una febbre che presenta una remissione dal 4° al 5° giorno. 

Nei casi acuti molto gravi, acutissimi, la morte avviene nel secondo periodo 
febbrile, ed è preceduta da vomiti neri e anuria. 

Nei casi gravi ad evoluzione lenta, la morte non avviene che nel 2° periodo 
per esaurimento. Nei casi acuti segnaliamo un sintomo di prognosi fatale: 
esso consiste in una fame esagerata accusata dall’ammalato che domanda da 
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mangiare, con grandi grida. Notiamo ancora un miglioramento momentaneo 
ed ingannatore, che fu chiamato miglioramento della morte. 

Il sintoma di prognosi sicuramente fatale è l’anuria; dessa può durare 36 o 
40 ore prima che intervenga la morte. Si rileva contemporaneamenle la ristret¬ 
tezza della pupilla, sintomatica dell’uremia. I vomiti neri sono di un prono¬ 
stico gravissimo; ciò non ostante, in ciascuna epidemia, si cita qualche caso 
di guarigione dopo il vomito nero. 

I vomiti non arrivano di botto alla colorazione nera. Abitualmente pas¬ 
sano, per gradi proporzionali, dai vomiti biliosi al colore nero fuliggine; più 
la colorazione è carica maggiormente infausto sembra sia il pronostico. Al 


principio i vomiti si dividono, nel bicchiere in cui si raccolgono, in due strati: 


uno strato liquido viscoso e filante, un secondo sedimentoso, composto di 


fiocchi d’un colore bruno chiaro. Nei casi gravi, la parte liquida diviene 


bruna ed il sedimento nero come un infuso di caffè contenente la feccia. In 


alcuni casi, in fine, il liquido è di un nero uniforme, e tiene in sospensione 
delle granulazioni dello stesso colore. Eccezionalmente il sangue reso coi 
vomiti è rosso, è una vera gastrorragia. Lo stomaco del resto non è la sola 
parte in cui Succedano emorragie: le gengive, le punture delle sanguisughe, 
l’intestino, la vulva, l’utero possono esser sede di scolo sanguigno, la pelle stessa 
può infiltrarsi di sangue sotto forma di porpora. Nei casi di gravidanza, le 
metrorragie sono seguite dall’aborto. Il vomito nero lascia su di una compressa 
delle piccole macchie nere: la parte liquida di esso colora la biancheria in 
fuligginoso chiaro (Bérenger-Féraud). 

In ogni tempo si credette che il vomito nero non fosse costituito che da 
sangue più o meno alterato dal succo gastrico ; solo pochi autori avevano 
menzionato la bile. In America sorse una nuova teoria per ispiegare la com¬ 
posizione del vomito nero. Secondo Domingos e Garmona, e più tardi secondo 
Gibier, la colorazione nera sarebbe dovuta ad un pigmento secreto da un 
organismo patogeno. La somiglianza del vomito nero con quello feccia di 
caffè nell’ulcera dello stomaco, la coincidenza di esso con emorragie in altri 
organi, ci fa propendere per l’ipotesi dei vecchi. Del resto le ricerche spettro¬ 
scopiche istituite da Le Dantec dimostrarono che la sostanza nera sciolta nel¬ 
l’alcool acidulato presenta la stria caratteristica dell’ematina. 

Nei casi benigni non si riscontra alcuno di questi sintomi allarmanti; tutto 
si limita ad un periodo febbrile di 2 o 4 giorni, accompagnato da rachialgia 
e da cefalalgia, poi ne segue la defervescenza, e l’ammalato entra immediata¬ 
mente in convalescenza. Non gli resta che un indebolimento generale, che non 
è in rapporto colla poca gravità dell’attacco. 

Fra i casi gravi ed i benigni se ne presentano di misti, dei quali abbiamo 
già discorso, e che presentano i tre periodi febbrili separati da un periodo di 
apiressia di qualche ora. 

Ecco quattro tracciati termometrici, che togliamo dalle opere di Gorre e 
di Primet; faremo però notare, che possono anche presentarsi delle variazioni 
nella durata dei periodi febbrili. Così il primo periodo può durare 5, 6, 7 ed 
anche 9 giorni. Il secondo periodo può prolungarsi in modo indeterminato 
ed assumere andamento tifoide. Talora i due periodi febbrili sono più o 
meno fusi assieme, quando cioè la remissione è quasi nulla. 

La curva del polso non segue esattamente quella della temperatura. Questa 
giunge al fastigium di botto e discende poi progressivamente fino alla norma. 
Il polso, pieno e forte in principio, perde a poco a poco di forza e di velocità, 
diventa ampio e depressitele. Nei casi sideranti, la morte avviene quando il 
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polso è ancora elevato ; ma in quelli che si prolungano, se la fine è fatale, 
succede una disparità notevole fra le due curve della temperatura e del polso! 
Questo disaccordo è il segno di morte prossima. 

Oltre il vomito nero, il tubo digerente presenta ancora altri sintomi: la lingua 
è anossata ai margini e la sua parte media è coperta di un intonaco sabur¬ 
rale. Il margine gengivale biancastro, cui alcuni autori (Crevaux) dettero troppa 
importanza, non ha alcunché di specifico, perchè s’incontra in molte affezioni 
febbiili. La costipazione è di regola nel primo periodo della febbre gialla; dessa 
è anche talora molto ostinata; nel secondo periodo si ha piuttosto diarrea. 
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Figg. 45-48. — Curve termiche della febbre gialla. 


L 'Utero è uno dei sintomi più costanti della febbre gialla, ciò non pertanto 
può mancare nei casi benigni. Nei gravi invece, se mancò durante la vita, 
comparisce dopo la morte sotto forma di una tinta leggermente giallognola 
che invade la parte anteriore del cadavere; la parte posteriore è invece coperta di 
macchie di suffusione sanguigna. Questo fenomeno è il segno più caratteristico 
della febbre gialla, ed è dovulo alla grande diffusibilità del sangue. È adunque 
un ittero di origine ematica. Nel vivo quest’ittero, che si chiamò emafeico, 
compare un po’ prima od al momento della remissione, sotto forma di una 
tinta giallo zafferano della pelle. Non è mai accompagnato dalla presenza 
di bile nelle urine. 

L’ittero bilifeico comparisce nel secondo periodo febbrile, comincia a 
manifestarsi nelle congiuntive e rapidamente si diffonde alla pelle. Esso è 
caratterizzato da una colorazione giallo intensa e dalla presenza di bile nelle 
urine. — La bile della febbre gialla avrebbe forse un carattere particolare. 
Le Dantec, paragonando gli spettri d'assorbimento e della bile normale e di 
quella della febbre gialla, constatò che quella presenta una stria di assorbi¬ 
mento molto netta in D, cioè sulla stria del sodio , mentre la bile della febbre 
gialla non presenta alcuna stria di assorbimento. Sarebbe interessante verificare 
se questo fatto è generale, giacché l’osservazione spettroscopica della bile della 

febbre gialla non fu fatta che in tre soggetti. 

Dicemmo più sopra che l’ammalato colpito da anuria era votato a morte 
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certa; giacché se i vomiti neri non indicano sempre un esito fatale, l’anuria 
assoluta per contro non perdona mai. È però assai raro riscontrare un’anuria 
completa, ma generalmente nella febbre gialla la quantità dell’urina è diminuita. 
Al momento della remissione talora interviene un’abbondante minzione, che 
potrebbe chiamarsi critica. L’urina è fortemente acida, e la sua densità varia 
colla quantità di albumina contenutavi. Spessissimo è rossa e si avvicina alle 
urine dette epatiche. Talora, nel secondo periodo febbrile, è di colore carico, 
e si avvicina anche alla tinta malaga. Questa colorazione, caratteristica della 
febbre biliosa melanica, può adunque anche riscontrarsi nella febbre gialla. 

Se si versano con precauzione alcune goccie di acido nitrico in un’urina 
di febbre gialla, emessa nelle prime ore della malattia, si osserva la formazione 
di un anello, di una specie di tramezzo o di nubecola, che separa quest’urina 
in due parti. Tale anello, chiamato anello di Vidaillet, e che questo medico 
credeva caratteristico dell’urina della febbre gialla, è probabilmente dovuto 
alla produzione dell’acido urico proveniente dalla decomposizione degli urati. 
Un eccesso di acido nitrico decompone quest’anello, e l’urina diventa efferve¬ 
scente. È inutile soggiungere che tale anello non ha nulla di specifico, e che 
si può riscontrare in varii stati febbrili. 

Cunisset ha fatto numerose ricerche chimiche sulle urine dell’affezione in 
discorso, ed arrivò alle seguenti conclusioni: 

1° Nella maggioranza dei casi, nel principio della malattia, le urine non 
dànno alcun precipitato nò coll’alcool nò col citrato di ferro ammoniacale. 
Talora si intorbidano leggermente col calore e coll’acido acetico, poco dopo 
l’invasione della malattia così che o non contengono albumina o questa esiste 
solamente in traccie; 

2° L’albumina va aumentando progressivamente coll’avanzarsi della 
malattia e specialmente quando diventa grave; 

3° In alcuni casi rari, la febbre gialla più grave, tanto da condurre a 
morte, potè compiere il suo ciclo senza che nelle urine, d’altra parte abbon¬ 
danti, si contenesse mai albumina; 

4° La quantità di urea eliminata è sempre minore del normale; essa è 
tanto più scarsa quanto più grave è l’attacco; 

5° La quantità di urea varia in generale abbastanza regolarmente colla 
quantità delle urine emesse nelle 24 ore, in modo che minore ò la quantità di 
urina secreta, e minore è la quantità di urea che essa contiene ; 

6° In alcuni casi, la gravità della malattia non è in relazione colla dimi¬ 
nuzione dell’urea, e ne segue che gli ammalati potettero morire senza che le 
loro urine contenessero una quantità di urea minore della normale. 

Le sostanze minerali diminuiscono nell’urina della febbre gialla a misura 
che lo stato dell’ammalato si aggrava. I cloruri, secondo Decoréis, diminuiscono 
in proporzioni strettamente corrispondenti alla gravità dell’attacco; i solfati ed 
i fosfati diminuirebbero meno regolarmente e meno sensibilmente. Le sostanze 
grasse aumenterebbero coll’aggravarsi della malattia. Dicemmo già, a proposito 
dell’ittero, che gli elementi della bile non si riscontrano nelle urine che nel 
secondo periodo febbrile. Riguardo al sangue, è probabilmente dovuta ad esso 
la colorazione bruna che più sopra abbiamo menzionata. Facciamo osservare 
di passaggio che la tinta malaga, comune alla febbre biliosa melanurica ed 
alla febbre gialla, fece supporre a certi autori che sotto il nome di febbre 
biliosa melanurica non si comprendessero che casi isolati di febbre gialla. Ma 
è facile distinguere, che nella febbre biliosa melanurica la tinta malaga com- 
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parisce d’uri tratto mentre che nella febbre gialla essa non interviene se non 
nel secondo periodo febbrile. 

Come la maggior parte delle febbri infettive, la febbre gialla può presen¬ 
tarsi sotto diverse forme che, a seconda della predominanza dei sintomi, pren- 
dono il nome di atassiea, adinamica, emorragica, inflammatoria, dissenterica 
ed anche algida. Il delirio è frequente, ma alcuni ammalati conservano intatta 
la loro coscienza fino alla morte. 

. fibbi e intermittente interviene spesso come complicazione della febbre 
gialla. La si spiega facilmente con ciò, che questa infierisce il più spesso in 
paesi malarici, e che gli ammalati furono già soggetti ad attacchi di malaria. Si 
osserva ancora talvolta il secondo periodo febbrile complicarsi con veri accessi 
intermittenti, clic si innestano sullo stato febbrile continuo dovuto alla febbre 
gialla. A torto si dette a questo tipo di malattia il nome di febbre gialla inter¬ 
mittente. [E probabile che gli accessi di febbre intermittente devansi ad infe¬ 
zioni secondarie da piogeni. Nei casi di complicazione con malaria il reperto 
del sangue, se positivo, definisce subito la questione (S.)]. 

Nella forma adinamica ricordiamo, come in tutte le malattie infettive, le 
infezioni secondarie, come ascessi, parotiti, paraplegie, gangrene localizzate, 
congiuntiviti, nefriti, ecc. 


Le recrudescenze sono spesso da attribuirsi ad imprudenze, a disordini die¬ 
tetici; esse sono sempre gravi e spesso mortali. Nelle Antille, si notò che le 
recrudescenze epidemiche coincidevano coi venti spiranti dal sud. 

È difficile dare una cifra approssimativa della mortalità per febbre gialla: 
essa varia a seconda dell’intensità del virus; in alcuni casi fu dell’83 od anche 
del 90 per 100; nelle epidemie benigne fu del 13 ed anche dell’8 per 100. 


Immunità. Febbre infiammatoria. — Le razze sono diversamente colpite 
dalla febbre gialla. Gli Europei emigrati pagano a quest’affezione un tributo 
tanto più grave, quanto più breve fu il loro soggiorno nei paesi, dove questa 
malattia è endemica. I creoli bianchi, che vivono nelle colonie, nelle quali 
domina la febbre gialla, godono di una immunità molto grande. Gli Arabi 
ne sono colpiti nelle stesse proporzioni degli Europei; infine la razza nera ed 
i meticci ne sono quasi completamente immuni, ciò che devesi tanto al loro 
tipo antropologico, quanto al loro soggiorno in colonie, nelle quali regna ende¬ 
mica l’affezione. Ciò non pertanto, nelle gravi epidemie, si riscontra qualche 
decesso fra i rappresentanti della razza nera, e questo fatto indica una grande 
virulenza dell’agente patogeno. La razza rossa od americana pagherebbe, come 
la caucasica, un largo tributo alla malattia. 

Un primo attacco conferisce in generale l’immunità, tanto più se il colpito 
non abbandona i paesi, nei quali è endemica la febbre gialla; ma un soggiorno 
prolungato nei paesi temperati e salubri, od anche in altre colonie immuni 
dalla malattia, fa scomparire progressivamente il benefìcio dell’immunità. 

L’esposizione al sole, al fuoco (fabbri, cuochi, fuochisti), gli eccessi, le fatiche, 
ed in generale tutto ciò che debilita l’organismo pone l’individuo in stato di 
recettività morbosa e favorisce lo scoppiare della malattia. 

È arrivato il momento di parlare della febbre detta infiammatoria, che fu 
illustrata da Bérenger-Féraud, e che, secondo questo autore, non sarebbe che 
una forma attenuata della febbre gialla. Consiste in una specie di imbarazzo 
gastrico febbrile, che dura più giorni, e che colpisce la maggior parte degli emi¬ 
grati europei. È questo un primo attacco di malaria? È un imbarazzo gastrico 
cagionato non dall’acclimatazione (giacché vi sono regioni nelle quali l’Europeo 
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non può mai acclimatarsi), ma dal calore ambiente (Gorre) ? Oppure non è 
che una febbricola itterica? È diffìcile pronunciarsi; e tale questione non potrà 
essere definitivamente risolta che quando sarà bene conosciuto l’agente pato¬ 
geno della febbre gialla. Se si giudica per confronto con altre malattie infet¬ 
tive, quali il vainolo, il colèra, ecc. si è tentati di respingere l’ipotesi di un virus 
attenuato, giacché nelle epidemie più benigne di vaiuolo o di colèra, vi ha 
pur sempre una certa mortalità, benché piccola. Nella febbre infiammatoria 
invece la mortalità è nulla. Una seconda obiezione contro l’ipotesi di un virus 
attenuato è l’osservazione che si fece ovunque, che cioè un primo attacco di 
febbre infiammatoria non preserva affatto dalla febbre gialla. In fine, nelle 
nostre colonie dei tropici, assolutamente immuni da febbre gialla, si riscontra 
un imbarazzo gastrico detto di acclimatazione, identico alla febbre biliosa 
infiammatoria, senza che però rivesta andamento epidemico, come succede 
nelle nostre colonie delle Antille e della Guyana. 

Diagnosi. — La febbre ricorrente può essere confusa colla febbre gialla, 
ma in quell’affezione Pitterò comparisce più rapidamente, le emorragie sono 
meno frequenti, non si hanno abitualmente vomiti e Purina contiene raramente 
albumina. Le recrudescenze e la presenza di spirilli nel sangue costituiscono i 
due caratteri tipici di quella malattia. 

L’ittero grave riproduce così bene i sintomi della febbre gialla, che fu 
chiamato febbre gialla sporadica; ma, in questa malattia, Pitterò costituisce 
il primo sintonia e si manifesta intenso d’un tratto, il che non si osserva mai 
nella febbre gialla. 

La febbre tifo-malarica potrebbe a rigore essere confusa colla febbre gialla; 
però il tumore di milza, l’andamento della temperatura, la ricerca del micro- 
organismo di Laveran permettono di fare la diagnosi differenziale. 

Succede la stessa cosa pella febbre melanurica, nella quale le urine invece di 
essere diminuite, come si osserva nella febbre gialla, sono in quantità normale. 
Di più, nella febbre gialla, si riscontrano rare le emorragie pelle vie urinarie, 
e non succedono che nel secondo periodo. Nella febbre melanurica l’emissione 
di urine nere succede di botto. In fine, se si hanno dei vomiti più o meno 
scuri in ambedue le affezioni, si possono facilmente distinguere l’uno dall’altro 
immergendo un pezzo di biancheria nelle sostanze vomitate. Nella febbre mela¬ 
nurica il pannolino verrà tinto in verde, nella febbre gialla invece verrà tinto 
in nero od in bruno (Bérenger-Féraud). Per finire diciamo che Panello di 
Vidaillet, costante nelle urine della febbre gialla, non comparirebbe mai nelle 
manifestazioni palustri, nelle febbri melanuriche e nelle tifo-malariche (Vidaillet). 

Anatomia patologica; trasmissione; patogenesi. — Quando si studia l’ana¬ 
tomia patologica di una malattia, come la febbre gialla, conviene aver cura 
di scegliere i casi fulminanti, giacché se si studiano i casi misti, che condus¬ 
sero a morte solo dopo lungo decorso, si corre il rischio di prendere per prin¬ 
cipali delle lesioni che sono affatto secondarie. Cosi la degenerazione del fegato, 
le alterazioni renali non hanno alcunché di caratteristico, e si riscontrano in tutti 
gli avvelenamenti settici. 

Il fegato, giallo nella maggior parte dei casi, può avere colore normale ad 
esempio nei casi fulminanti. Il tubo digerente presenta lesioni degne di nota. 
Nella maggioranza dei casi la superficie dello stomaco è divisa in due zone: 
una zona cardiaca con lesioni varie, talora costituite da emorragie puntiformi, 
talora da striscie ecchimotiche che solcano la mucosa. La seconda zona pilorica 
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e sana. Piu la morte fu rapida e meno spiccate sono le lesioni del cardias; se 
il caso pero ebbe un decorso lungo, tutta la mucosa gastrica può presentare 
punteggiature rosse. Nell intestino tenue i follicoli chiusi sono tumefatti e giun¬ 
gono alla grandezza di una lenticchia. Tale alterazione fa sembrare i follicoli 
chiusi come una vera eruzione discreta nella parte superiore del tenue e del 
crasso, confluente nell’ileo e specialmente a livello della valvola ileocecale. Le 

placche del Peyer assumono sovente l’aspetto detto: “ Barba rasata di fresco . 
(Le Dantec). ” 


• ,? ra ? T d ® i luraero di medici cercarono l’organismo patogeno della febbre 
gialla. Noi discorreremo di queste ricerche pur constatando che talune di esse 

furono fatte senza tener alcun conto delle leggi della batteriologia. Non par¬ 
liamo che per memoria delle teorie che attribuivano la genesi della febbre 
gialla all’assorbimento di un veleno di ordine chimico, quali la teoria malarica, 
la teoria chimica. Parecchi fatti, come quello della nave Plymouth , che aveva 
conservato nei suoi fianchi i germi della malattia, malgrado un soggiorno molto 
prolungato nei climi freddi; tale ancora il fatto del contagio di una nave da 
un altra vicina, ecc. provano che noi abbiamo a che fare con un elemento figurato. 

Il principio generatore della febbre gialla, nato sulle rive del mare all’im¬ 
bocco in esso dei fiumi, in una circoscrizione determinata ed assai ristretta 
delle regioni equatoriali, vien trasportato specialmente dalle navi. * Nelle navi 
la parte principale l’ha la stiva, nella quale vi è un’atmosfera confinata, dove 
il principio morbifico si trova concentrato. Si è quando si dà fondo, e sono 
tolti gli sportelli, si aprono i boccaporti per lo scarico, che sorvengono gli 
accidenti „ (Proust). Nel suo Trattato d'igiene questo autore emette pure l’opi¬ 
nione seguente sulla trasmissione del germe della febbre gialla: “ Il principio 
della febbre gialla, consistendo in un miasma trasportabile e trasmissibile fuori 
dai suoi naturali focolai, sembra agisca coll’intermezzo dell’aria. Pare adunque 
che esso penetri nell’organismo per assorbimento dai polmoni. Il contatto ha 
poca importanza; l’atmosfera contaminata costituisce il veicolo di trasmissione, 
qualunque sia d’altronde la causa di quest’inquinamento. Che sia la stiva di una 
nave, che sieno le emanazioni di un intermediario qualsiasi, che sia l’aria espi¬ 
rata dall’ammalato, che agiscono come focolaio d’emissione, il risultato sarà 
sempre lo stesso; la trasmissione avrà luogo sempre pello stesso meccanesimo 
e l’agente intermediario sarà sempre costituito dall’atmosfera inquinata „. 

Il primo organismo incriminato fu il preteso hacterium sanguinis febris flavae 
riscontrato da Richardson, nel 1878, a Filadelfia. Nel 1881, Gharrin e Capitan 
trovarono dei micrococchi in saggi di sangue portato dal Senegai da Morard. 
Domingos Freire incriminò il cryptococcus xanthogenicus . Malgrado le inocula¬ 
zioni preventive praticate dal medico di Rio, è difficile prestar cieca fede a 
ricerche, che richiedono di essere controllate. Diremo altrettanto delle ricerche 
di Carmona, di Mexico, che trovò la peronospora lutea. Per Lacerda il parassita 
sarebbe un fungo, il cogumello. Per Finlay dell’Avana la zanzara sarebbe il 
veicolo dell’agente patogeno. Gornil e Babès, in sezioni di rene, trovarono micro- 
organismi in catenule, che non poterono riscontrare in altri reni. 

Le Dantec, che aveva studiato la febbre gialla sul luogo, a Gaienna, fece 
alcune ricerche nel laboratorio di Gornil. Le sue conclusioni sono che nessun 
microorganismo esiste nel sangue e nei visceri, quali il rene, il fegato, la milza, 
il cervello. Facendo colture col vomito nero trovò numerose colonie di un 
bacillo. Trattando le sezioni dello stomaco col metodo di Grani, si colorano 
facilmente i bacilli che invadono lo strato sottoepiteliale della mucosa. Disgra¬ 
ziatamente però non si fecero inoculazioni in animali. 
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Gibier avrebbe isolato, dalle sostanze vomitate, un bacillo, che avrebbe la 
proprietà di secernere una sostanza nera. È difficile ammettere tale proprietà 
del bacillo per le seguenti ragioni: 1° se così fosse, tutti gli ammalati dovreb¬ 
bero avere vomiti neri, il che non succede; 2° i vomiti neri coincidono con 
altre emorragie (epistassi, ecc.); ora, il sangue proveniente dallo stomaco è 
nero per l’azione subita dal succo gastrico, come lo si constata del resto nei 
vomiti color feccia di caffè dell’ulcera rotonda; 3° infine la sostanza nera dei 
vomiti dà la reazione spettroscopica e chimica dell’ematina, come già vedemmo 
più sopra. 

Data l’assenza di ogni microorganismo nei visceri, e la presenza di microbii 
nelle pareti dello stomaco, si è propensi a credere che la febbre gialla sia una 
affezione locale limitata allo stomaco. Il veleno quivi secreto dall’organismo 
patogeno si diffonderebbe poi in tutto l’organismo. Questa tossina avrebbe 
per precipua proprietà quella di rendere il sangue defluente, di arrestare più 
o meno la secrezione urinaria, di produrre nausee, vomiti, costipazione. La 
febbre gialla adunque sarebbe un’affezione identica al colèra ed alla difterite. 
Ciò non pertanto non conviene dissimulare, che anche questa è una semplice 
ipotesi, della quale non si avrà la prova sicura che allorquando si sarà ripro¬ 
dotta la malattia negli animali coll’inoculazione di colture pure. 

Domingo Freire (di Rio Janeiro) descrisse un micrococco nella febbre gialla. 
Egli pretende di poter praticare vaccinazioni contro tale malattia per mezzo 
di colture attenuate di questo organismo. 

Cura. Profilassi. — Tutto fu sperimentato contro questa terribile malattia, 
dai purganti dei creoli ai sali mercuriali, e pure tutto fallì. Noi, dall’idea che 
ci facciamo del vomito negro , crediamo sia indicato di combattere la costipa¬ 
zione e praticare l’antisepsi del tubo digerente. 

*La profilassi della febbre gialla consiste nel mettere in quarantena severa 
ogni nave proveniente dai paesi infetti e nel disinfettare il carico e la nave 
stessa coi mezzi ordinarii: stufe a vapore sotto pressione, suffumigi solforosi, ecc. 
Non si diffiderà mai troppo delle navi, per l’attitudine particolare dei germi della 
febbre gialla a conservarsi nella stiva. 

Non ci dilungheremo di più nel trattare la questione della preservazione 
di un paese dalla febbre gialla. Essa entra nella profilassi generale delle malattie 
infettive e nelle misure quarantenarie. 


CAPITOLO VI. 

La Peste. 


Storia. — La peste è conosciuta fin dalla più remota antichità. 

Epidemie di peste, provenienti dalla Siria e dall’Africa, infierirono nell’Im- 
pero romano sotto Nerone, Vespasiano, Tito, ecc., di poi verso la metà del 
vi secolo la peste detta di Giustiniano, che durò 50 anni, produsse la deso¬ 
lazione in tutto il mondo; era la peste detta pestis inguinaria o gianduiaria 
dagli storici, nome che conservò fino al xvii secolo. Essa presentava come 


Storia — Eziologia 


515 


segni propri! delle macchio nere, dei bubboni, la cui suppurazione si riteneva 

favorevole, delle pustole nelle pieghe inguinali, nei cavi ascellari, nelle regioni 

parotidee ; si notava anche letargo, assopimento, insonnia invincibile e allu- 
cinazioni. 

r ,, JP™?* ™. edici - ° he descrissero la peste, furono Guy de Chauliac e Raymond 
Ghahn de Pmario (ambedue medici in Avignone) all’epoca della grande irru¬ 
zione che desolo 1 Europa dal 1346 al 1353. La peste fu allora essenzialmente 
caratterizzata da complicazioni polmonari, da emorragie boccali, da petecchie 

e spesso da morte rapida, che talora interveniva prima della comparsa dei 
bubboni. 


La peste infieriva nei grandi centri di popolazione e specialmente nella 
classe povera, che viveva in cattive condizioni igieniche. Non fu però che nel 
xvi secolo, si fertile di epidemie disastrose di peste, tanto in Oriente quanto 
in Occidente, che si fece qualche tentativo di profilassi per introdurre serii 
miglioramenti nell’igiene pubblica e nella pulizia delle città. Nel primo terzo 
del secolo xvm la peste devastò specialmente la Francia meridionale e l’Italia• 
nel secondo terzo infierì in Europa sul litorale Mediterraneo e specialmente 
in Oriente, dove persistette endemica; nell’ultimo terzo infine pare abbia colpito 
specialmente il nord-ovest del nostro continente. Nel secolo xviii essa esisteva 
principalmente nell Asia Minore, nell’Egitto e sulla costa barbaresca, donde 
minacciava ancora 1 Europa. In fine nel secolo xix si restrinse in Asia e nel nord 
dell’Africa per iscomparire completamente verso il 1845. In quest’epoca la peste 
non esisteva nò in Europa nè in Oriente, donde sembrava affatto scomparsa. 
Dal 1836 al 1884 essa infierì frequentemente. Dal 1856 al 1861 comparve in 
Bagdad sotto una forma molto leggera e nel 1858 si estese in Tripolitania. 
Dal 1865 la peste bubbonica diventa endemica nella Mesopotamia e produce 
seriissime epidemie nel 1876, 1877 e 1878. 

Nel 1873-74 la peste fu osservata nella Cirenaica. Nel 1879 una peste gra¬ 
vissima, la peste nera, scoppiò nella provincia di Astrakan, e gettò il terrore 
nell’Europa. La peste dell’Astrakan durò dal 17 ottobre 1878 al 28 gennaio 1879 
e colpì 438 abitanti. 

Nel 1881, una epidemia assai letale comparve ancora al sud della Mesopo¬ 
tamia. Nel 1884, un’ultima epidemia fu osservata nelle vicinanze di Bagdad. 


Eziologia. — Le cause della peste sono di ordine geografico, sociale e 
individuale. Tutte però sono determinate dal contagio. 


1° Cause di ordine geografico. — La peste è una malattia del vecchio mondo. 
Dapprima si voleva assegnarle quale luogo di predilezione le regioni alluvio¬ 
nali, ma presentemente è noto che le regioni montuose e gli altipiani sono 
diventati luoghi nei quali predomina la peste; essa esiste anche sulle roccie 
vulcaniche, sulle granitiche, sulle calcaree, e la permeabilità dei terreni sembra 
favorevole alla sua comparsa e specialmente alla sua propagazione. L’umidità 
combinata al calore pare ne favorisca l’estensione, ed in Egitto essa è sempre 
in ragione dell’umidità atmosferica. 


2° Cause d’ordine sociale. — Queste cause sono: la mancanza d’igiene, la 
miseria, l’agglomerazione degli abitanti, la cattiva nutrizione, la deficienza di 
nutrimento, la sporcizia degli individui e delle città, il difetto d’aerazione, la 
carestia, la fame, tutto ciò, insomma, che costituisce la miseria privata e sociale; 
ciò non ostante però in buon numero di regioni povere ed insalubri, non si 
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riscontrò mai la minima epidemia di peste; non la si può adunque definire 
il flagello della miseria. 

3° Cause d’ordine individuale. — Si dice che i bambini siano più predi¬ 
sposti alla peste che gli adulti, e questi ancor più dei vecchi. Ma non vi ha 
alcunché di sicuro, giacché in qualche epidemia, come in quella di Marsiglia, 
i bambini ne furono risparmiati; in altre invece le femmine ne furono immuni. 

Il parto, la gravidanza, il periodo mestruale, le cause morali e psichiche 
furono riconosciute quali cause predisponenti; così anche le fatiche, i disordini 
di nutrizione, gli eccessi alcoolici ed alimentari, gli antecedenti morbosi e tutto 
ciò che può debilitare l’organismo e diminuire la resistenza alla malattia. 

4° Contagio. —Sull’eziologia della peste furono emesse due opinioni diverse, 
come su quella della febbre tifoide. Gli uni ammettono che la peste non possa 
essere generata che dalla peste stessa, gli altri sostengono che può svilupparsi 
spontaneamente. La storia delle grandi epidemie di peste parla altamente in 
favore del contagio. Questa malattia scoppia in un territorio sempre dopo 
esservi stata importata. Sembra improbabile che la peste sia, come alcuni 
ricercatori pretesero, endemica al sud della China e di là sia importata nella 
Persia e nella Mesopotamia. 

L’agente patogeno della peste è ancora ignoto. 

Sintomi. — La semeiotica della peste è ben lungi dall’aver raggiunto la 
precisione di quella delle altre malattie epidemiche. 

Prima di tutto la sindrome generale si può riassumere in un periodo di 
invasione, in un periodo di stato febbrile con localizzazioni morbose esterne, 
ed in una fase di remissione, che finisce colla guarigione o colla morte. 

a) L’inizio è brusco, improvviso, e l’invasione si manifesta con disturbi 
gravi : cefalalgia, vertigine, midriasi, viso alterato, di più l’ammalato si lagna 
di un senso di fuoco che lo brucia internamente. Questo periodo d’incubazione 
varia nella sua durata, che può essere di qualche ora o di alcuni giorni, ed 
è anche vario nella sua intensità. 

Il passaggio al secondo periodo è annunciato da un brivido e da un intenso 
raffreddamento. 

b) La febbre adunque, accompagnata da prostrazione, inizia il secondo 
periodo: pelle scottante e secca, sete ardente, mal di capo talora insopporta¬ 
bile, lacrimazione e congiuntivite specialmente verso l’angolo interno dell’occhio, 
lingua ricoperta da una patina bianca e terrosa; dolori di stomaco e dell’in¬ 
testino; vomiti, polso frequente (90 e 120 polsi e più), respirazione accelerata. 

In questo periodo interviene talora uno stato tifoso molto pronunciato con 
diarrea, delirio, coma, e gli accidenti, che possono in tal caso sopravvenire, 
sono molto gravi: debolezza o paralisi cardiaca, catarro bronchiale, emor¬ 
ragie, ecc. 

c) Dopo 2 o 3 giorni di febbre, talora anche meno, appaiono i bubboni, i 
quali succedono a dolori acuti localizzati agli inguini, alle ascelle, al collo od 
altrove ; si constata allora molto spesso una remissione della febbre ed una dimi¬ 
nuzione della frequenza del polso, che diventa nello stesso tempo più ampio. 
Se non succede la remissione, in questo periodo può ancora sopravvenire un 
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nuovo stato tifoso accompagnato da accidenti temibili fino al quindicesimo o 
ventesimo giorno. I bubboni superficiali, più o meno voluminosi, dolorosi alla 
pressione sono spesso unici. Essi caratterizzano la peste bubbonica, come le 
lesioni intestinali caratterizzano la febbre tifoide. 

L’eruzione di pustole sulle membra ed altrove è meno frequente della com¬ 
parsa dei bubboni, il cui esito favorevole avviene più raramente colla suppu¬ 
razione che per risoluzione. Riguardo alle pustole (rassomiglianti alle pustole 
carbonchiose), la gangrena le limita molto per tempo; esse guariscono d’or¬ 
dinario colla suppurazione e colla eliminazione. 

Le petecchie non compaiono che nei casi gravi e poco prima della morte; 

sopravvengono indifferentemente in uno dei periodi descritti con o senza mani¬ 
festazione locale della malattia. 

d) La convalescenza comincia dal sesto al decimo giorno quando i bubboni 
suppurano; raramente essa è pronta; d’ordinario anch’essa è seguita da sup¬ 
purazioni, da ascessi profondi, da gangli interni, da flemmoni che lasciano 
gli ammalati in uno stato di spossamento generale. 

Ecco a grandi tratti il quadro dei sintomi della peste: il nostro programma 
non ci permette di entrare in maggiori particolari. 

La peste nella sua evoluzione presenta forme anomale: una forma side- 
rante , che può uccidere in qualche ora; una forma emorragica con emorragie 
abbondanti sulla pelle e sulle mucose. Vi hanno anche forme fruste notevoli 
pella loro benignità. 

La mortalità è del 90 per 100, la peste adunque ha un pronostico molto 
grave. 

Un primo attacco della malattia ne conferisce l’immunità. 

Anatomia patologica. — L’anatomia patologica della peste non data che 
dal secolo xvii. È in Italia che furono fatte le prime autopsie, le quali hanno 
rilevato delle placche gangrenose nell’intestino, delle macchie nere o purpuree 
sul cuore, sui polmoni, sul fegato, mostrarono la cistifellea piena di bile nera 
ed i grossi vasi ingorgati di sangue coagulato. 

Le prime ricerche serie datano dalla peste del mezzodì della Francia, nel 
1720; alle autopsie si constatarono le stesse lesioni, ma di più si notò che il 
cervello presentava placche gangrenose e che le ghiandole linfatiche erano 
infiammate e suppurate. 

Dobbiamo lo studio completo delle lesioni anatomiche della peste ai lavori 
dei medici nell’epidemia egiziana del 1834-1835. Ecco, del resto, i risultati 
delle loro ricerche. 

1° Sistema nervoso. — Congestione venosa; punteggiature iperemiche della 
sostanza encefalica, stravasi purulenti e sanguigni sottoaracnoidei; alterazioni 
meningee e cerebrali estese alla midolla spinale; diminuzione della consistenza 
e rammollimento generale specialmente negli ammalati che ebbero delirio; 
nessuna anomalia dei nervi della vita animale, salvo nelle parti inglobate nei 
tessuti ammalati. 


2° Respirazione e Circolazione. — Raramente le pleure presentano traccie 
d’infiammazione e non si riscontrano affatto sui polmoni le macchie notate 
dagli antichi; il pericardio contiene spesso uno spandimento sieroso o siero- 
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sanguinolento; il cuore in fine è aumentato di volume, specialmente il destro, 
che è disteso da sangue fluido od in grumi. 

11 sistema venoso è fortemente dilatato e forma una specie di plesso sui 
principali visceri; i grossi vasi raggiungono un volume quasi eguale all’intestino 
tenue; si notano in fine delle emorragie molto frequenti dalle mucose orale, 
intestinale e vescicale. 

3° Apparato digerente. — Si parlò spesso di scoli saniosi che hanno luogo 
dalla bocca dei cadaveri; di fatti lo stomaco contiene liquidi vischiosi che 
sembrano una mescolanza di bile, sangue ed olio ; la mucosa è rammollita e 
talora è sede di ulcerazioni. L’intestino tenue presenta le stesse alterazioni 
dello stomaco, ma senza ulcerazioni, salvo nella valvola ileocecale, ove talora 
se ne osservarono. 

Il fegato è ipertrofico; lo si vide occupare tutto lo spazio degli ipocondrii, 
quest’aumento di volume pare dovuto ad ingorgo sanguigno; la vescicola 
biliare è di volume doppio o triplo della norma e ripiena di bile verdastra. 

I reni si riscontrarono come immersi in uno spandimento sanguigno prodotto 
dai tessuti vicini; anche i bacinetti renali, gli ureteri e la stessa vescica con¬ 
tenevano coaguli. 

La milza è spesso rammollita ed il pancreas indurito. 

4° Sistema linfatico. — Importa qui stabilire che i tumori bubbonici hanno 
la loro sede unicamente nei ganglii linfatici. Questi ganglii agglomerati formano 
talora delle masse di 2 o 3 libbre. L’infiammazione ganglionare progredisce 
grado a grado, in modo che la si potrebbe seguire, giacche forma un cordone 
non interrotto attraverso l’arcata crurale, il bacino, la colonna vertebrale. 

I ganglii alterati sono talora rossi e duri, talora più avanzati nella degene¬ 
razione; in quest’ultimo caso il connettivo vicino partecipa all’alterazione, si 
infiltra e forma una vera sacca ripiena di nera marcia. 

I vasi ed i nervi compresi nei bubboni prendono parte all’infiammazione 
comune, il che spiega il dolore vivo dovuto alla neurite ed alla compressione. 

5° Apparato circolatorio. — Analisi del sangue degli affetti da peste dimo¬ 
strarono, che esso non presentava mai la cotenna detta infiammatoria, ma 
che pure offriva alterazioni profonde; si constatò inoltre un eccesso di acqua 
maggiore di un decimo e di fibrina più della metà; fu notata anche la pre¬ 
senza di corpuscoli brillanti nel pus dei bubboni. 

Quest’opinione della presenza dell’agente virulento nel sangue e nel pus è 
del resto ammessa fin dai tempi più antichi; le nozioni però che noi abbiamo 
a tale riguardo sono quasi nulle. 

Cura e profilassi. — Si può dire che tutta la terapeutica fu sperimentata 
nella cura della peste, dalla pelle dei serpenti e dall’isopo ai più attivi alcaloidi ; i 
salassi, i purganti ed i sudoriferi furono considerati come gli agenti più energici. 

Si fu nei primi venticinque anni di questo secolo che Franck propose un 
trattamento eclettico, basato sulle indicazioni dedotte dalle forme ammesse 
più ordinariamente, e che si potrebbe così riassumere : 

1° Peste semplice — trattamento dietetico ed igienico; 

2° Peste infiammatoria — trattamento con salassi, scarificazioni, lassa¬ 
tivi, bevande rinfrescanti; 


Cura e profilassi 


519 


3^ Peste gastrica — trattamento con vomitivi, purganti ed antielmintici; 

4° Peste nervosa — trattamento con eccitanti e stimolanti alcoolici. 

Tuttavia il medico avrà di mira avanti tutto, nella terapeutica, i sintomi 
e gli accidenti più minacciosi. 

Non crediamo necessario insistere sulla cura dei bubboni ; essi saranno 
incisi e cauterizzati appena maturi, ed il loro trattamento ulteriore dovrà essere 
sottoposto a rigorosa antisepsi. 

Riguardo ai mezzi preventivi contro l’estensione della malattia, essi con¬ 
sisteranno in misure d’isolamento e di quarantena, incenerimento dei cadaveri 
e dei loro mobili. 

Luglio 1891. 
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...f ‘ìieabhianioprQincssoa. pag. 250 del presente volume, tratteremo in 

“ " P°, piu dlffu ®° d ® da feb bre sudorale, febbre mediterranea, ecc.; 

noltre dedicheremo subito dopo un capitolo speciale alla febbre ricorrente 

" el test0 no “ v ' en 1 ®. che menzionata qua e là, ma non trattata apposita¬ 
mente, come richiede 1 importanza dell’argomento. Per ragioni speciali cre¬ 
demmo piu opportuno trattare questi due argomenti qui che non nel secondo 
volume (S.)J. 


[Febbre mediterranea, pseudo-tifo. 

Sinonimia: Febbre di Malta, febbre di Napoli; febbre tifica atipica, febbre tifoidea atipica; febbre 

milianca, febbre sudorale; febbre infettiva atipica; febbre tifo-malarica; febbre continua 
epidemica. 


Storia. — Nell’ultimo ventennio, e certo anche prima, sono state segnalate 
in molti paesi posti nel bacino del Mediterraneo, e specialmente in Malta, in 
Algeri, in Sicilia, in Napoli (ed in altre parti d’Italia), delle epidemie di forme 
febbrili, le quali, differendo per alcuni caratteri, sia clinici che eziologici ed 
anatomici, dalle note infezioni classiche, e particolarmente dal tifo, dalla 
malaria, dalla miliare; nè d’altra parte potendosi riferire in modo assoluto ad 
una infezione sui generis , hanno dato luogo dovunque a delle lunghe discus¬ 
sioni sul posto, che si deve loro assegnare in nosologia. Pertanto gli uni riten¬ 
nero che si trattasse di una nuova specie da aggiungere alle altre, di cui i 
nosologi avevano formato il genere tifo (tifo addominale, tifo esantematico, 
tifo ricorrente), e perciò la denominarono febbre tifoidea atipica (Gapozzi), 
febbricola tifosa (De Renzi); altri la ritennero invece una semplice varietà 
della specie tifo addominale (Tizzoni, Cantani, Jaccoud ed A.), pur adoperando 
quelle stesse espressioni, oppure le altre di tifoide intermittente (Diodato Bor- 
relli), di adeno-tifo (Cantani), di ileo-tifo a forma sudorale (Jaccoud), e simili; 
altri poi credettero si trattasse d’una varietà della febbre miliare o sudorale 
(Federici, Galassi ed A.); e altri d’una forma speciale d’infezione mista tifo¬ 
malarica (De Martini, Schròn ed A.); e finalmente tra quelli, che ne fecero 
una malattia specifica, indipendente da altre, chi la denominò dalla località 
febbre mediterranea remittente , o semplicemente febbre mediterranea , febbre 
di Malta, febbre di Napoli, e così via ; e chi febbre climatica (a) ; ed altri poi la 
designò dome febbre infettiva atipica, o nuova forma di febbre infettiva (Rummo), 
o febbre continua epidemica (Tomaselli), o come febbre dispeptica, febbre delle 
fogne, febbre urbana, febbre mefitica, febbre da idrotionemia, ed altrettali. 

Noi che, in un precedente lavoro critico (è), facendo tabula rasa di tante 
espressioni, abbiamo prescelto per comodità di linguaggio quella di febbre 
innominata, ora crediamo di dover intitolare questo capitolo con le altre di 


(a) V. sotto a pag. 537, nota (a). 

(b) L. Giuffrè, Sulle febbri continue epidemiche, ecc. Torino, Ermanno Loescher, 1888. 
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febbre mediterranea , e di pseudo-tifo , perchè allo stato attuale delle nostre 
conoscenze, sono quelle che non pregiudicano alcuna questione, l’una servendo 
a dinotare semplicemente la principale distribuzione geografica, o per lo meno 
la meglio conosciuta (a) ; l’altra la distinzione da farsi tra questa infezione ed 
il gruppo dei cosidelti tifi, coi quali (e specialmente co \Vileo-tifo) è andata 
spesso confusa; però evidentemente sono anch’esse espressioni difettose, che 
noi adoperiamo solo provvisoriamente, tanto per intenderci, in attesa che il 
progresso della scienza venga presto a dirci l’ultima parola sulla definizione 
nosologica di questa febbre. 

Epidemiologia. — Come si è accennato, questa febbre è stata osservata in 
molti paesi posti nel bacino del Mediterraneo, e cioè a Costantinopoli, Smirne, 
Cipro, Candia, Tunisi, Algeri, Gibilterra, Malta, Sicilia, Sardegna, Napoli, ed 
anche in diverse località del Napoletano (Caserta, Benevento, Campobasso, ecc.) 
ed in altre della Media e dell’Alta Italia (Roma, Teramo, Fermo, Padova), 
con frequenza, a quanto pare, sempre minore, a misura che più cresce la lati¬ 
tudine. Alcuni pochi casi ne sono occorsi anche a Parigi, dovuti in parte però, 
come dice Jaccoud, ad importazione italiana. 

Delle vere endemo-epidemie si sono avute a Napoli nel 1872 ed anni suc¬ 
cessivi, a Palermo ed a Catania pure nel 1872 e poi specialmente nel 1878-79, 
a Malta nel 1885; e negli altri anni sono occorsi con frequenza ed in numero 
variabile dei casi isolati, casi sporadici (che a dir vero in Palermo in questi 
ultimi anni si sono fatti sempre più rari), od anche delle piccole epidemie, 
(di casa, di quartiere). Non sappiamo il perchè la diffusione epidemica certe 
volte si arresta ad una casa, ad un quartiere, ad una città, ed altre volte si 
estende invece ad un’ intiera regione, come può affermarsi sia avvenuto nel 
1878 in Sicilia. Di vere importazioni da una contrada all’altra non abbiamo 
altri esempi sicuri che quelli segnalatici in Parigi da Jaccoud: in Palermo, 
dove questa febbre si identificò colla miliare , fu affermata da alcuni, ma non 
dimostrata, la provenienza dalla Toscana (ò). 

In alcune epidemie essa si è osservata sola, in molte assieme all’esistenza 
contemporanea di altre infezioni, e più del tifo addominale e delle febbri 
palustri (c). Borrelli (Diodato) di più notava in Napoli, che mentre questa 
febbre cresceva, la tifoide diminuiva; ma ciò per Napoli stessa non è segnalato 
da altri; e per Palermo, Catania e Malta abbiamo che in alcuni anni c’è stato 
predominio dell’una infezione, in altri dell’altra, in altri nè dell’ una nè del¬ 
l’altra, per modo che non si può stabilire alcuna legge o rapporto costante 
tra le epidemie di questa febbre e della tifoide, e neanche di essa e delle 
malariche. 

Un fatto degno di nota speciale è che in Palermo, specialmente nel 1872 e 
nei primi anni successivi , si è visto diverse volte predominare l’ileo-tifo nei mili¬ 
tari e nelle persone venute da poco dal continente, questa febbre invece nella 
popolazione indigena; fatto simile a quello osservato in Roma da Galassi, cioè 
che mentre queste febbri si osservavano ivi endemiche, invece le tifoidee si 


(a) È in questo solo senso che noi qui l’adoperiamo; chè anche di questa denominazione se 
ne è già abbastanza abusato da scrittori inglesi e francesi, per indicare diverse qualità di febbre, 
in generale tifoidi o malariche. 

{b) V. L. Giuffrè, loc. citato, pag. 12. 

(c) In quella di Fermo pure del 1878-79 il Testi notava inoltre coesistenza di polmonite infet¬ 
tiva, pertosse, varicella, parotide (A. Testi, Storia etiologica e clinica della febbre tifoidea, che 
dominò in Fermo nel biennio 1878-79; Giornale della li. Società d'igiene, 1883). 
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Com ® ma’attie sporadiche, ed importate da contrade più o meno 

hittn nèi D f Pm \ m Pa eim0 ! leo ' tlfo si è Presentato nella sua forma tipica sopra 
tutto nei forestieri e nei militari, mentre nella popolazione indigena pe/lo 

piu in forma atipica, da rammentare qualche carattere proprio di questa 

e „tJano V Tff ' IaCC °'? 0,se u rvava in Pari ^ che 1 Prementi dalSa 
presentavano la forma tipica di questa febbre, ed i parigini invece delle 

orme irregolari, a carattere spiccatamente tifoideo. Questi fatti parrebbe a 

prima vista che contraddicano all’altro, che si verifica più comunemente nei 

morbi epidemici ed anche in questo, di cui trattiamo, e cioè che i nuovi 

e^ernp iniT* ° Ca lta * 5 he , ne è affetla ’ sono più particolarmente atti ad 
osseine colpiti; ma guardando attentamente, la spiegazione potrebbe trovarsi 

in questo che nel primo caso si tratta di persone che portano con sè il germe 

del tifo, da cui per peculiari circostanze vengono colpite nella nuova residenza, 

e nel secondo si tratta di persone provenienti da contrade sane, o che ad ogni 

modo non portano con sè il germe del tifo, e trovandosi in uno stato di 

suscettività, diciamo cosi, indifferente, pigliano quella infezione, cui prima si 
espongono. F 


L acclimatazione pertanto pare che sino ad un certo punto preservi da 
questa infezione, e Gapozzi ha osservato che difficilmente la contrae chi da molti 
anni sta in Napoli. L averne sofferto non porta però immunità , come crede 
Bruce : ci sono persone che ne sono state prese una seconda e anche una terza 
volta, come dimostrano molte osservazioni fatte a Napoli, a Palermo ed a 
Malta stessa. Similmente neanche ne sono preservati quelli, che hanno sofferto 
la febbre tifoide, o la malarica; chè anzi, stando al Rummo, questi ultimi vi 
sarebbero quasi particolarmente disposti. 


Eziologia. — Molto incerti e contraddittori sono i dati che abbiamo intorno 
alle cause: questa febbre si mostra indipendente dalle comuni condizioni 
eziologiche e climateriche. 

L'epoca dell'anno in cui più frequentemente essa è occorsa in Malta, Palermo 
e Napoli è la primavera e l’estate; in Catania invece i mesi di dicembre, 
gennaio e febbraio, e più nella primavera, nell’autunno e nelle stagioni calde 
umide (Tomaselli): in Roma dal gennaio all’autunno (Galassi). 

Tutte le età vi vanno soggette, a preferenza però quella dai 15 ai 40 anni, 
chè i bambini al di sotto dei G e gli adulti al di sopra dei 50 ne sono rela¬ 
tivamente esenti. 

Gli uomini a Malta ed a Napoli sono stati colpiti più delle donne , e vice¬ 
versa a Palermo. 

Quanto alla costituzione , sono egualmente esposti tanto i deboli che i 
robusti ; nè sembra che gli errori dietetici esercitino tutta quella influenza, 
che da alcuni si è voluta loro attribuire, dando a questa febbre anche il nome 
di febbre dispeptica , sebbene non è a tacere che molto probabilmente essa è 
dovuta ad una infezione d’origine intestinale. 

Similmente pare che nessuna speciale influenza compete alla costituzione 
geologica del suolo, ai costumi degli abitanti, alla loro razza, e anche alle 
stesse condizioni igieniche. Cosi sono state qua e là segnalate come cause, 
che favoriscono lo sviluppo di questa infezione, l’agglomeramento della popo¬ 
lazione, il sudiciume, la cattiva aerazione delle case, le condizioni antigieniche 
in cui vivono le classi povere, vittime ordinarie delle diverse epidemie: ma 
anche i quartieri abitali da poche famiglie agiate, che vivono nelle migliori 

condizioni, non sono stati punto risparmiati da queste febbri ; e se esse in 

/ 
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Napoli hanno colpito più gli abitanti dei quartieri bassi, che quelli degli alti, 
in Malta invece a preferenza gli ufficiali e le loro famiglie, alloggiate con tutte 
le agiatezze in case grandi e ventilate, anziché i soldati, costretti in ambienti 
di tanto meno sani. 

Nessun dato positivo abbiamo intorno all’influenza, che alcuni hanno messo 
anche qui in campo, delle note teorie dell’acqua potabile (Tizzoni), e dell’acqua 
del sottosuolo (Rummo); ed ha poco valore quella che alcune volte qui si è 
potuto verificare degli sconvolgimenti del suolo per lavori stradali (Fazio, 
Gapozzi, Tomaselli, Cardile); e si è di molto esagerata anche quella incri¬ 
minata dai più, che concerne la decomposizione delle materie organiche, e 
cioè le emanazioni dei cessi, l’infiltrazione di sostanze putride, il mefìtismo 
delle fogne, e cosi via, donde a questa febbre anche il nome di febbre delle 
fogne , febbre mefitica , febbre da idrotionemia , e simili. Fazio, Capozzi, Rummo 
notarono che in Napoli la malattia prese maggiore sviluppo, dopoché si tra¬ 
lasciò di espurgare le fogne, e si pensò d’innestare i condotti neri con quelli 
delle acque pluviali e di rifiuto; e segnalarono la comparsa più frequente di 
essa in vicinanza delle cloache, e specialmente nei casi di ristagno nel corso 
delle materie fecali. E l’influenza di tale causa fu pure ritenuta per Napoli 
da Borrelli, da De Dominicis, e da A., e per Vailetta da Bruce; però essa 
viene più o meno negata per Napoli stessa da De Renzi, per Roma da Galassi, 
per Palermo da noi e da Cardile, per Catania da Tomaselli, che pur nella 
prima edizione della sua monografia inclinava ad ammetterla; e poi dal fatto, 
che questa febbre occorre anche in città (per es. Roma), ed in quartieri, 
provvisti di fognatura razionale, ed in contrade, per questo rispetto e per 
ogni altro sanissime, come l’Ariccia vicino Roma, Taormina, ed i villaggi siti 
nel versante meridionale dell’Etna. 

Infine quanto al contagio , alla trasmissione diretta dell’infezione da uomo 
a uomo, nessun fatto positivo abbiamo per ammetterlo, anzi dal vedere che 
parecchi individui non solo coabitarono con altri malati, ma dormirono anche 
nello stesso letto per tutta la durata del male, senza esserne colpiti (Toma¬ 
selli), siamo indotti a negarlo; e tuttora nulla sappiamo di preciso intorno 
al germe specifico di questa malattia, al suo modo di sviluppo, di trasporto, 
ed alla sua porta d’entrata nell’organismo umano. 

Batteriologia. — Ciò risulta dall’esame dei recenti studi batteriologici sul 
proposito; cioè da quelli di Lepidi-Chioti e De Blasi (1886), Caruso-Pecoraro 
(1887), De Blasi (1887-1889), Bruce (1888-1889) (a): i primi tre avrebbero 
trovato in alcuni casi di questa febbre, venuti tutti a guarigione, il bacillo 
tifoso di Eberth; il Bruce invece, esaminando con metodo identico molti casi di 
questa febbre e di febbre tifoide (alcuni degli uni e degli altri seguiti da autopsia), 
concludeva alla differenza assoluta dei batterli ritrovati nell’una e nell’altra. 
Di più dobbiamo aggiungere, che Cacciola (1886) in una epidemia di febbre 
miliare , osservata nei dintorni di Padova, ritrovava uno speciale sferobatterio ; 
ma siccome ne risulta da recenti notizie verbali (chè manca sul proposito 
alcuna pubblicazione), che quella miliare presentava le note sintomatiche della 


(a) De Blasi, L’acqua potabile come mezzo di trasmissione della febbre tifoidea; Bollettino 
della Società d'igiene di Palermo, 1887, nn. 4-5. — Lo stesso, Le febbri continue epidemiche di 
Palermo; Giornale della R. Accademia di Medicina di Torino, 1888, nn. 4-5. — Lo stesso, Nuovo 
contributo alla ricerca del bacillo tifoso nel vivente; Bollettino suddetto, 1889, p. 249. — Bruce S. D., 
The micrococcus of Malta fever; Praclitionner, aprile 1888. — Lo stesso, Observations on Malta 
fever; Brit. med. Journal, 1889, e Riforma medica, 1889, 1° semestre, p. 811. 


Batteriologia 


525 


miliare classica, differente pertanto da questa febbre, così, anche a parte 

1 altra ragione, che quelle ricerche sono incomplete, noi qui non ne possiamo 
tenere conto. 

E neanche possiamo tener conto degli studi di Lepidi-Chioti e De Blasi, 
e di Caruso-Pecoraro, poiché non abbiamo nulla a togliere alla critica fattane 
ne citato nostro lavoro; al qual proposito basti rammentare che i due casi 
c mici, riferiti dai primi, non sono affatto tipici , e mancano inoltre, essendo 
venuti, come si è detto, a guarigione, della riprova anatomica, la sola che qui 
avrebbe potuto farci ritenere esatta la diagnosi; del resto in tutte queste ricerche 
e acne trovare questa o quell’altra menda, questa o quell’altra mancanza di 
quelle cautele e precauzioni, che sono garanzia d’indagine scrupolosa ed esatta, 
[e basti per tutte, che a proposito della morfologia e biologia del bacillo, dato 
per identico a quello di Eberth, si tace della coltura sulle patate ] (a). 

Quanto alle ricerche di Garuso-Pecoraro (fatte pure in unione a De Blasi), 
è da dii e che esse furono praticate in cinque infermi, di due soli dei quali 
si riferiscono molto, anche troppo succintamente, le storie cliniche, e si tratta 
pure di infermi, venuti tutti e due a guarigione; sono anche qui da ripetere 
molte delle considerazioni già fatte di sopra; è specialmente da lamentare che 
le indagini batteriologiche non furono fatte nel solo caso, in cui la sezione 
cadaverica confermò la diagnosi clinica. 

La stessa mancanza di dati clinici dimostrativi, e di necroscopie, notiamo 
pure negli ultimi lavori di De Blasi, il quale però, per la parte batteriologica, 
si mostra un osservatore ben più accurato e scrupoloso dei precedenti, e non 
merita al certo gli appunti, che anche a lui muove Stagnitta (b). 

Nel lavoro di Bruce abbiamo il dato importantissimo, che l’esame batte¬ 
riologico fu fatto in casi studiati pure dal lato clinico e dall’anatomico, ed 
in confronto, che è più, con altri di ileo-tifo genuino ; però anch’esso dà molto 
appiglio alla critica; poiché il piccolissimo batterio a forma baccata , che ci dà 
per patogeno, non fu studiato con tutti quei mezzi e quelle norme, che oggi 
sono prescritte; e quindi noi dobbiamo dichiarare che il lato batteriologico 
di questa infezione merita di essere novellamente ricercato. 

Quanto poi alla questione dell’identità, che, ove gli studi di Lepidi-Chioti 
e De Blasi fossero stati confermati, si dovrebbe ammettere tra questa febbre 
e l’ileo-tifo, riducendosi quella a semplice varietà di questo, noi l’esamineremo 
più oltre, dopo che avremo mostrato le altre pertinenze di essa; però dob¬ 
biamo sin da ora notare che hanno apportato una singolare luce su questo 
argomento gli studi fatti da Bruschettini ( c ) a Bologna nel laboratorio di 
Tizzoni, in occasione di una epidemia di febbre tifoide; i quali hanno messo 
in luce, che accanto a casi di infezione tifica, dovuta al bacillo di Eberth, 
altri molti ne occorsero d’infezione simile, diciamo di pseudo-tifo , dovuti esclu¬ 
sivamente allo stafilococco piogeno albo , che si ritrovava allo stato di assoluta 
purezza nella milza e nel sangue; eppure questi casi (al pari di quelli che 
Lepidi-Chioti e gli altri ci dànno per caratteristici della febbre miliare e della 
febbre infettiva di Palermo) erano stati diagnosticati per tifo addominale da 
medici competenti. Però negli accenni che Bruschettini ci dà della forma 


(а) Cfr. L. Giuffrè. loc. citato, p. 53 in nota, p. 54 e seg.; e Baumgarten nella nota al Referat , 
inserito nel Klinisches Centralblatt , 1888, p. 485. 

(б) Stagnitta F., Sul valore diagnostico delle ricerche batteriologiche nel tifo addominale; 
Riforma medica , 1890, 2° semestre, p. 1431. 

(c) Bruschettini A., Di alcuni casi di setticemia simulanti forme di tifo addominale ; Riforma 
medica, 1892,1, p. 399. 
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clinica, ritroviamo molti tratti che di molto avvicinano questa speciale setti¬ 
cemia simulante il tifo alla febbre, di cui ora trattiamo (V. olire a pag. 539) 

Anatomia patologica. — Pochi sono i reperti anatomici che possediamo 
su questa malattia, poiché essa raramente determina la morte; e questi pochi 
non tutti sono stati studiati, specialmente per la parte microscopica, con quella 
diligenza, che la cosa richiede. Ad ogni modo ecco i dati che si ricavano dalle 
poche necroscopie, di cui abbiano notizia, che sono le quattro o cinque fatte 
a Palermo, la diecina e più a Malta, una a Napoli (Gantani), un’altra a 
Padova (D’Ancona, Brunetti), a non tener conto, per la ragione delta, delle 
tre di Gacciola, ed una infine a Parigi (Juhel-Rénoy). 

Nel canale intestinale , che ha attirato a preferenza l’attenzione, per una 
pretesa identità coll’ileo-tifo, non si è trovata alcuna lesione apprezzabile, o solo 
segni d’iperemia; in qualche caso, in cui sino agli ultimi momenti della vita 
l’ammalato ebbe diarrea, si rinvennero anche scarse ulcerette catarrali, senza 
nessuna infiltrazione dei follicoli e delle chiazze del Peyer (Federici). E Bruce, 
ricercando minutamente, non trovava nelle glandolo del Peyer nè altrove alcuna 
notevole anomalia, e solo con fortissimi ingrandimenti una certa proliferazione 
degli elementi cellulari degli strati sottomucosi e degli endotelii glandolari. 

Le glandole mesenteriche si sono presentate in qualche caso ingrossate, e 
specialmente in quello di Gantani (donde il nomedi adeno-tifo): Bruce vi notava 
proliferazione degli elementi cellulari del tessuto linfoide, ed assottigliamento 
dello stroma. 

La milza è pure ingrandita e rammollita per intensa iperemia e per accre¬ 
scimento nel numero delle cellule linfoidi nei corpuscoli del Malpighi (Bruce). 

Nel fegato e nei reni si osservano pure fatti di congestione; negli altri 
organi nulla di notevole. 

Alcuni hanno voluto attribuire a questa febbre i reperti di Banti, di Vaillard 
e Vincent, e di A. in casi di setticemia tifoidea , cioè di infezione ebertiana senza 
lesioni intestinali. Ma noi per la stessa ragione che non abbiamo tenuto conto 
qui delle sezioni di Gacciola, così neanche possiamo tener conto di queste altre, 
le quali si riferiscono certamente a localizzazioni atipiche dell'infezione tifosa , 
ossia a forme anomale di ileo-tifo , ben differenti per la sintomatologia dalla 
forma pseudo-tifica, di cui ora ci occupiamo (V. oltre a pag. 534 e seg.). Ed è 
legittimo il ritenere che anche nel caso di Cantani siasi trattato d’una forma 
simile di localizzazione atipica, tanto più che nello stesso “ le glandole del Peyer 
erano bensì affette da poter dire anatomicamente che si trattava di ileo-tifo; 
però non erano lese nella maniera come si riscontrano nei casi tipici ordinari 
di ileo-tifo grave *; e pare clic lo stesso sia da ritenere per il caso di Juhel- 
Rénoy, o piuttosto che siasi trattato di un caso misto di questa infezione e della 
tifoidea (cfr. L. Giuffrè, 1. c., p. 38 e 63). 

Anche su tale argomento torneremo tra poco a proposito della questione 
nosologica. 

Sintomatologia. — Il quadro clinico di questa malattia è sommamente 
variabile, e mal si presta ad una descrizione schematica, che si adatti, se non a 
tutti, anche solo alla massima parte dei casi; il decorso, la durata, l’intensità, 
le complicanze, tutto può variare da un caso all’altro, in modo da nulla avere 
essi in comune, all’infuori dei tratti clinici fondamentali, datici principal¬ 
mente dal tipo e dagli altri caratteri della febbre; e cosisi è detto di questa 
infezione, che la sua regola è di non avere regola di sorta, la caratteristica 
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di essere aciclica ed atipica, e così via. Comunque noi descriveremo il tipo 
comp eto di essa, quale ne risulta, oltreché dalla propria esperienza, dal con- 
tronto delle osservazioni fatte nei diversi paesi. 

Quadro generale della malattia. — E prima di tutto quanto all 'incubazione, 
essa e in questa infezione, come in molte altre, difficilmente determinabile; 
e net pochi casi, in cui si riesce a determinarla, si presenta di durata varia¬ 
bilissima, da pochi giorni a qualche mese e più, relativamente, per quanto 
pare, alla quantità e virulenza del virus assorbito. Jaccoud nei primi casi che 
si manifestarono a Parigi in persone provenienti dall’Italia, calcola la durata 
di questo periodo a non meno di 10 giorni; ed i dati, potuti raccogliere in 
Palermo ed in Malta, la fanno variare dai 6 ai 10 giorni e più. 

L inizio della malattia è segnato dallo scoppio della febbre; ed ò rara¬ 
mente brusco, ma per lo più preceduto (di pochi giorni o di qualche setti¬ 
mana) da uno stadio prodromale , contraddistinto da senso di malessere generale, 
svogliatezza alle ordinarie occupazioni, deficienza di forze, mancanza d’appe¬ 
tito, senso di peso alla testa o leggera cefalea. 

A questi prodromi segue la febbre ora d’una maniera subdola e lenta, 
tanto che 1 infermo neanche se ne accorge, o tutt’al più avverte nelle ore 
vespertine dei leggeri brividi, e continua ad attendere, sebbene si senla poco 
bene, alle ordinarie faccende della vita, finché crescendo quella di grado sino 
a 39°, 40 e più, è obbligato mettersi a letto: oppure, ed è il caso più frequente, 
essa raggiunge sin dal primo giorno una tale altezza, presentando quasi gli 
stessi caratteri, come in un accesso di febbre malarica, cioè forte brivido di 
freddo, unico o ripetuto, calore e sudore copioso. L’ulteriore decorso è pure 
molto vario ed irregolare, e la durata variabile da 15 giorni ad un mese e 
più; d’ordinario presenta al principio il tipo intermittente o remittente, poi 
remittente o subcontinuo, ed infine nuovamente intermittente. Ai caratteri 
più costanti di essa appartiene il presentare degli sbalzi di temperatura in ore 
diverse della stessa giornata, in modo da raggiungere diversi massimi nelle 
24 ore, spesso preceduti da brividi, e seguiti da sudori; e si può aggiungere 
anche il fatto, che la febbre consuma relativamente poco l’organismo, di modo 
che per quanto lunga possa esserne la durata, talvolta anche di parecchi 
mesi, la nutrizione si mantiene discreta. La defervescenza si verifica per lisi; 
facendosi il grado della temperatura sempre più basso, e le intermittenze (o le 
remissioni) sempre più lunghe e distinte, a capo di due o tre giorni l’infermo 
entra in convalescenza, e, ricuperando rapidamente le forze, torna ben presto 
alle sue occupazioni, se però non ricade, come non raramente avviene. 

In alcuni casi non si hanno altri sintomi (oltre al malessere ed alla cefalea 
dell’inizio), che questo solo della febbre colle sue qualità, più o meno accen¬ 
tuate, tra cui principalmente il brivido di freddo, il sudore, ed i diversi accessi 
nella giornata; non una sofferenza da parte del sistema nervoso, nè dell’ap¬ 
parecchio della circolazione, della respirazione, della digestione, ecc.; e allora 
può veramente dirsi che la febbre resta sola ad integrare tutto il processo 
morboso. Però altre volte, ed è il caso più comune, essa è accompagnata da 
vari disturbi nelle funzioni dei diversi sistemi ed apparecchi organici, come 
leggero impatinamento della lingua, stitichezza, raramente diarrea, polso 
dicroto, leggero catarro bronchiale, insonnia; e, segni ben più costanti, tumor 
di milza, sudori ed eruzione di vescichette miliari. 

i 


Questa l’idea generale, lo schizzo rapido ed appena abbozzato di tale 
malattia nei suoi tratti fondamentali: conviene ora esaminarne partilamente 
i diversi sintomi. 
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Analisi dei sintomi. — Febbre. — E prima di tutto quanto al sintoma 
dominante, alla febbre, Jaccoud ha creduto poterne distinguere il decorso in 
tre periodi: il 1» che può dirsi periodo d'intermittenza iniziate, è caratterizzato 
da una febbre, che viene ad accessi, in cui si distinguono nettamente i tre 
stadi, che si ossei vano nella malarica; il terzo stadio di questi accessi è notevole 
sin dal piincipio, e caratteristico pei sudori profusi. I diversi accessi sono sepa¬ 
rati da vere apiressie. In questo periodo si ha pure cefalalgia ed una facies 
particolare, come nel vaiuolo e nel tifo esantematico. Così nella forma tipica: in 
altra meno comune, gli accessi non sono separati da apiressia completa, la 
febbre è a tipo continuo, però presenta sempre spiccato il carattere parossistico, 
cioè gli accessi ipertermici a sudori profusi. In ambedue le forme poi manca 
qualsiasi sintoma da parte degli organi digestivi, e lo stato delle forze è buono. 
La durata di questo primo periodo oscilla dai quattro agli otto giorni. 

Nel 2° periodo, o periodo di stato o di remittenza , si ha una febbre a tipo 
continuo remittente, che conserva però il carattere parossistico, speciale di 
questa forma morbosa; presenta cioè 2, 3 (talvolta anche 4 o 5) accessi 
ipertermici nelle 24 ore; ed ogni accesso s’inizia con brividi di freddo, tal¬ 
volta con tosse o altrettali, e termina con sudori profusi. Questo sintoma è 
veramente fondamentale , e si trova anche nei casi, che per altri riguardi si 
allontanano dalla forma tipica; di maniera che non potrebbe meglio quali¬ 
ficarsi la febbre di questo periodo di stato, che come febbre remittente con 
accessi sudorali. Intorno al numero ed alle ore degli accessi regna una grande 
irregolarità , come pure nelle oscillazioni della temperatura. “ E alla fine di 
un accesso non c’è sempre un abbassamento della temperatura proporzionale 
all’elevazione dell’inizio; e questo è uno dei tratti più notevoli di questa febbre 
speciale. I sudori enormi che terminano l’accesso possono non avere sulla 
temperatura che un’influenza debolissima od anche nulla; anzi può verificarsi 

che il sudore sia seguito da una debole ascensione termica. 

per cui ne risulta che in questa forma morbosa il sudore è un semplice inci¬ 
dente patologico, e non un episodio critico, anche dal punto di vista ristretto 
dell’accesso, di cui segna il termine. Risulta inoltre da questo andamento tutto 
particolare della febbre, che vi sono parecchi massimi termici nelle 24 ore, e 


che il momento del maximum più elevato non risponde sempre al periodo 
vesperale, durante il quale si osserva d’ordinario la cifra termica più alta, di 
modo che, se l’esplorazione termometrica è solamente biquotidiana (e non si 
ripete ogni 2 ore, al massimo ogni 6) si corre grande rischio di prendere 
abbaglio sul grado vero della febbre „. Questo secondo periodo dura in gene¬ 
rale tre settimane, raramente meno, spesso di più. 

Il 3° periodo o periodo finale , è nettamente intermittente come il 1°, e 
dura d’ordinario un settenario (5-10 giorni). Anche in esso “ qualunque sia 
l’ora dell’accesso, per quanto debole l’elevazione termica, che lo segnala, il 
carattere sudorale del parossismo persiste sino alla fine „. Talvolta i sudori 
continuano anche dopo cessata la febbre, nella convalescenza. 

In questo tipo, descritto da Jaccoud, rientrano molti dei casi osservati in 
Napoli, in Sicilia ed in Malta; però nella gran maggioranza dei casi le cose 
avvengono molto più irregolarmente. E prima di tutto quanto al decorso 
generale, è raro di potere riscontrare quei tre distinti periodi, e quando si 
riscontrano, possono grandemente variarne i caratteri; così può la febbre 
anche nel primo periodo invece di intermittente essere remittente , e nel secondo 
invece di remittente essere una vera continua continens (Tomaselli): altre volte 
l’intermittenza dell’inizio si mantiene sempre sino alla fine della malattia, come 
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n a cum casi ,1 sudore è abbondante, e ripetuto per lunga durata (Tomt 
selli) E cosi per queste intermittenze o remittenze e per queste esacerbatili 
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„nml rn" ’ t h trattl dl febbre n'alanca; ma la distinzione ne è facile 
come diremo tra poco, per caratteri ben determinati. 

Quanto al grado , la temperatura raramente si eleva di molto ed il massimo 
per lo piu oscilla dai 39° ai 40°; in alcuni casi però raggiunge anche i 41°, e 
alvolta sin dalla prima giornata (ed allora per lo più decresce rapidamente) - èd 

ò" n ^'li SPe - m t ment n n r ll lniZÌ0) arr ' Va appena ai 38 °’ di modo che ’ mancando 
f a ,r °.f lnt0ma I lnfer,no Può non accorgersi di esser malato, ed il medico 
stesso dubitare se il termometro sia esatto, e se la febbre esista realmente o no. 

La durata della febbre è, come si è detto, molto varia dai 15 ai 28 giorni 
e talvolta anche sino a parecchi mesi, 6 e più; in questi casi protratti trat¬ 
tasi d ordinario di frequenti ricadute, facili, come si è detto, a verificarsi La 
defervescenza , si è detto pure, avviene per lisi. 

Pertanto il carattere più spiccato di questa febbre, come di tutta la malattia 

e la grande irregolarità , da qualunque lato si guardi: irregolarità nel tipo 

nelle fasi giornaliere, nell’intensità, nella durata, nei sintomi concomitanti, in 

tutta la forma clinica; e poi oscillazioni più o meno grandi in tutto il decorso 

sbalzi di temperatura, che non si sanno a che attribuire, facili le ricadute,’ 

mentre tutto fa sperare la defervescenza, e non rare le recidive, dopo avvenuta 
la guarigione. 

La stessa incostanza ed irregolarità noi abbiamo pure da parte degli altri 
sintomi riferibili al perturbamento nelle funzioni dei diversi apparecchi orga¬ 
nici, i quali sintomi possono mancare del tutto, come si è detto, od offrire 
delle differenze più o meno spiccate da un caso all’altro. 


Sistema nervoso. — Le sofferenze da parte del sistema nervoso consistono 
d’ordinario nel senso di peso alla testa o nella leggera cefalalgia dell’inizio; la 
quale però alcune volte si rende abbastanza molesta, estesa a tutto il capo 
o limitata alla fronte, oppure al vertice o alla nuca. Non raramente poi 
occorrono anche nevralgie diverse, dolori reumatoidi, irritabilità di carattere, 
irrequietezza, smanie, insonnia; raramente, anche quando la temperatura tocca 
i gradi più elevati, offuscamento sia pur leggero delle facoltà mentali, o sub- 
delirio; ed ancora più raramente delirio, coma (?). 

34. — TV. Med. — Malattie infettive , I, p. 2 a . 
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Notevole d’ordinario è la prostrazione delle forze, non proporzionata al 
grado della febbre; di raro però si osserva adinamia minacciosa (Federici). 

Apparecchio digerente. — Per lo più mostrasi poco o punto alterato; c’è 
scarsa sete, anche quando i sudori sono profusi, scarsissimo appetito special- 
mente nel principio e nel corso della febbre, sostituito talvolta, verso la fine 
di essa, da vera fame; lingua umida, netta o leggermente impatinata, rossa ai 
margini, senza mostrare mai, qualunque sia il grado della febbre, indizio di 
essiccamento, nè di fuligginosità; talvolta dispepsia, con nausea e rarissima¬ 
mente con vomito; il più spesso però la digestione si compie bene; c’è tendenza 
alla stitichezza, spesso così ostinata da richiedere l’uso dei clisteri ; raramente 
diarrea, da attribuirsi per lo più ad errori dietetici. Non vi ha meteorismo, 
non gorgoglio alla fossa ileo-cecale, nè dolore o alcuna sensazione molesta 
all’addome; in qualche rarissimo caso enterorragia. 

Milza. — Il tumore di milza è uno dei sintomi più costanti; pure può 
anch’esso mancare, stando alle osservazioni di Tomaselli e Jaccoud. Assume 
dimensioni variabili: in alcuni casi è tanto voluminoso da sporgere uno o due 
dita trasverse dall’arco costale; ed in altri così piccolo che può passare inos¬ 
servato a chi pratichi l’esame superficialmente e con poca diligenza. Talvolta 
si trova tra i segni più precoci, sin dall’inizio della febbre; tal’altra cresce 
lentamente in modo da rendersi nettamente apprezzabile solo verso la fine 
della prima settimana. Di più, in alcuni casi, scomparisce prima del 12° giorno 
di malattia, e va decrescendo benché perduri la febbre (Borelli, Jaccoud); in 
altri persiste anche dopo una settimana o due dalla cessazione della febbre. 

Apparecchio cardio-vascolare. — I sintomi sono molto variabili, general¬ 
mente in rapporto coll’altezza della febbre, e lo stato delle forze. Tuttavia il 
polso per lo più è poco diverso dal normale, salvo per la forza più o meno 
diminuita, e per la frequenza maggiore o minore, sino a 90-100-110 battiti al 
minuto, specialmente a periodo inoltrato. Raramente è dicroto. 

Notevoli in molti casi sono i facili perturbamenti vasomotori, per cui l’in¬ 
fermo, abitualmente pallido, diventa talvolta, repentinamente e senza causa 
apprezzabile, rosso acceso nel viso. 

Apparecchio respiratorio. — D’ordinario nulla presenta di anormale; tal¬ 
volta qualche colpo di tosse, per lo più secca da principio, alquanto umida in 
appresso, accompagnata o no da qualche rantolo; raramente catarro bron¬ 
chiale diffuso, o di sede instabile, od anche limitato agli apici, da simulare 
una tubercolosi polmonale incipiente. La frequenza respiratoria corrisponde 
all’altezza della febbre, allo stato delle forze, ed all’entità del catarro, quando 
esiste. 

Cute. — Del sudore abbiamo già parlato a proposito del decorso della tem¬ 
peratura; esso appartiene ai sintomi più costanti, per cui Tomaselli, Galassi, 
Jaccoud denominarono da esso questa febbre. Tuttavia il sudore può anche 
mancare, od offrire le più grandi varietà; così in alcuni casi si presenta sin dal 
principio e copioso, in altri appare alla fine della prima settimana, od anche nella 
seconda ; talvolta ha significato critico, e la temperatura si abbassa sino a cadere 
del tutto, quasi come nelle febbri malariche; tal’altra è seguito invece, come si 
è detto, da un leggero rialzo febbrile; ora si manifesta colla più grande facilità, 
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cucchiaiate rh^hrnri ’’‘"k™ 0 SÌ aSS ° PÌSCa PCT breVe temp0 0 che prenda P oche 
che n ih hnnnl b f r0d0 V 0ra lnvece n °n Si determina neanche ricorrendo ai mezzi 
he piu hanno fama di provocarlo (infusi caldi, bagni e simili); ora è profuso 

come a dTmÌ°ffa e ta, , volta ’ f? cond ° alcuni, tra cui Tornaseli!, ha un odore Speciale 
come di muffa o di paglia putrefatta. 

frec ! uenza . e la c °P' a dei sudori non si mostra in nessun rapporto 
• n„ ri 1 eruz ! on ® dl vescichette di miliare cristallina, o di sudamina (a), che 
pure, come si e detto, tra i sintomi più costanti di questa febbre, pur potendo 
anch pssa mancare in molti casi. Si manifesta ora sin dai primi giorni della 

rhf 9° h aìnr SU de f" are dl assa < in Palermo il più spesso nei primi tempi 
dal 9 alili giorno). In singoli casi ed epidemie non ha avuto alcun signi- 

ìcato critico, in altri invece l’ha avuto, e precisamente a Palermo, dove molte 
volte si notava, che eoll’apparire di essa si dileguavano l’altezza della tempe¬ 
ratura. ed 1 sintomi minacciosi preesistenti da parte del sistema nervoso, o degli 
organi respiratori o dell’apparecchio digerente (Federici). 

Finalmente ricordiamo come rarissime volte sono state riscontrate delle 
macchie rosse, più o meno simili alla roseola tifosa. 


Nutrizione generale. — La nutrizione generale decade in questa molto 
meno che in tutte le altre malattie infettive acute, di modo che se essa col¬ 
pisce un individuo robusto e ben nutrito, questi anche a capo di più settimane 
non mostra affatto di esser malato. Talvolta però, specialmente nei casi in 
cui la malattia dura per mesi, si ha un decadimento più o meno notevole 
nella nutrizione e nella sanguificazione. 


? U*ì)ia. D ordinario è normale in tutto: in molti casi alquanto povera 
d’urofeina, e di sali (specialmente di fosfati, rinvenuti però da De Dominicis 
straordinariamente abbondanti); rarissimamente contiene traccie d’albume, ed 
inuma maniera fugace. È pure mancata la reazione diazo-benzoica di Ehriich 
in alcuni casi, in cui abbiamo potuto fare questa ricerca. 

Decorso, durata, esiti. — La durata, come si è detto, va dai 15 ai 28 giorni, 
ed anche sino a parecchi mesi; ci sono dei casi 'abortivi, in cui è appena di 
qualche settimana, e altri, di gran lunga più numerosi, in cui si protrae per 
2-6 mesi ed anche più. In questi ultimi però trattasi d’ordinario di frequenti 
ricadute ed anche di vere recidive, determinate forse da errori dietetici o da 
altra causa, non sempre però apprezzabile. E le recidive si osservano tanto 
spesso in questa febbre, che alcuni ne hanno voluto distinguere una forma, 
detta appunto a ricadute , od anche ricorrente , perchè richiama lontanamente 
il tipo della vera febbre ricorrente. 

L’esito ordinario, quasi costante, è la guarigione; la morte si è verificata 
in alcuni pochi casi per le complicanze. 


Forme. — Sono nettissime le forme, che si sono volute distinguere in questa 
malattia, prendendo a base questo o quel particolare della sindrome clinica. 
Così, a seconda principalmente del predominio d’un dato carattere, o d’un dato 


(«) Incliniamo a credere che le vescicole miliariche siano ben diverse, principalmente per la 
loro piccolezza e resistenza al tatto, da quelle di sudamina; però riteniamo discretamente oziosa 
tutta la discussione che si è voluto fare intorno a questo sintoma (Cfr. Giuffrè, loc. citato, p. 20 
e p. 75 e seg.). 
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gruppo di sintomi, Tornaseli distinse una l a forma gastrica , e una 2 a indeter¬ 
minata o lenta , una 3 a nervosa , e una 4 a letale o -paralitica; altri per la durata 
hanno distinto una forma abortiva e delle forme a decorso breve, medio, lungo, 
lunghissimo; e per il tipo della febbre una forma (o gruppo di forme) a tipo 
continuo, subcontinuo, remittente, o intermittente, e altra a tipo ricorrente o 
a ricadute, e una terza atipica; e poi per il grado e l’intensità dei sintomi 
una forma grave, e una leggera; ed infine si distinsero ancora altre forme, 
a seconda che si verifichi o no il sudore, l’eruzione miliare, e così via. 

Noi riteniamo che nella maggior parte tali distinzioni non sono punto giu¬ 
stificate, e che data la grande variabilità della fenomenologia, non se ne ha 
alcuna semplificazione, anzi una confusione maggiore. Che, se per qualche 
ragione, come pel decorso, o pel predominio di qualche sintoma, sarà agevole 
fare una speciale distinzione, questa poi non può più ritenersi quando si guardi 
agli altri sintomi del processo morboso. Ripetiamo, la caratteristica di questo è 
una grande irregolarità ed incostanza nel decorso, nei sintomi, nelle compli¬ 
canze, in tutto; irregolarità ed incostanza, che non vengono a cessare, ma 
persistono pur sempre, per quanto se ne moltiplichino le forme o le varietà, 
o anche le combinazioni. 

Diagnosi. — I due criteri fondamentali, per la diagnosi di questa febbre, 
sono pur sempre quelli del momento eziologico, e della forma nosografica: 
per l’uno è principalmente sui dati dell’epidemiologia, che possiamo ora con¬ 
tare, mancandoci, come si è detto, la conoscenza di cause speciali di questo 
processo morboso, e quel ch’è più, dell’agente di esso; per l’altro ci fondiamo 
principalmente sui caratteri della febbre, e sui sintomi concomitanti, serven¬ 
doci di guida anche la loro stessa notevole variabilità. Così nella maggior 
parte dei casi sarà facile la diagnosi anche per via diretta; in alcuni però sarà 
necessario ricorrere al metodo indiretto o per esclusione. 

Le malattie, con cui la febbre mediterranea può essere confusa, sono prin¬ 
cipalmente il catarro gastrico febbrile, il tifo addominale, l’infezione palustre, 
la febbre tifo-malarica, e la febbre miliare; e di esse noi brevemente ci occu¬ 
peremo, ritenendo superfluo spendere delle parole per la diagnosi differenziale 
col tifo esantematico, col tifo ricorrente, colla tubercolosi incipiente del pol¬ 
mone, e colla tubercolosi miliare acuta, colle quali infezioni è bensì possibile 
lo scambio in qualche raro caso, ma sempre relativamente facile la diagnosi 
differenziale. 

Catarro gastrico febbrile e pseudo-tifo. — Il catarro febbrile delle vie dige¬ 
renti {febbre gastrica propriamente detta) d’ordinario è prodotto da errori 
dietetici, e lo pseudo-tifo da cause che per lo più ci sfuggono; quello occorre 
in casi isolati, questo d’ordinario in forma epidemica; quello si osserva a pre¬ 
ferenza nei bambini, questo invece negli adulti. 

Il catarro gastrico si accompagna con disturbi digestivi cospicui, vomiti, 
dolori, diarrea, i quali d’ordinario mancano nello pseudo-tifo, o per lo meno 
non si presentano mai così accentuati; viceversa mancano in quello il tumore 
di milza, ed i sintomi da parte dell’apparecchio bronco-polmonale, non rari 
in questo. E poi il sintoma principale, la febbre presenta nel primo una durata 
di pochi giorni, e il tipo remittente, laddove nel secondo una durala almeno 
di due settimane, ed un tipo variabile, ma sempre caratteristico. Infine il 
catarro gastrico guarisce presto mediante una cura opportuna, mentre lo pseudo¬ 
tifo è ribelle a qualsiasi trattamento. 
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Febbre tifoide , e pseudo-tifo. - A parte il criterio eziologico ossia Peni- 

zioni “alesarne MttfrT "° n a 7 :COrre per la coesiste ^ a delle due infe- 
, ’ 6 aU esame ba t enologico del sangue della milza od anche delle feci 

(dalla 10 giornata alla 22 a ), che per questa parte dobbiamo ricorrere - poiché 

o y e esso non sia negativo, come è per lo pii, , e ci dimostri la presenza del 

baci o di Eberth, allora ogni dubbio è levato ; però nella maggior parte dei 

casi k sintomatologia ci fornisce dati più che sufficienti per la distinzione 

* n : attl - L Mancano nell’ileo-tifo; a) le note specifiche distintive dello pseudo- 
tifo che consistono, come abbiamo veduto, nel decorso tutto speciale della 
febbre per lo piu prima intermittente, poi remittente, poi nuovamente inter- 

nriricinin Carattei ' e dell ’f“ sso febbrile, che nei casi tipici mostra dal 

principio alla fine piu o meno delineati i tre stadi! quasi della febbre malarica; 

) mancano di piu 1 sudori profusi, e d’ordinario l’eruzione di miliare (o suda- 
mina), che invece è comune nello pseudo-tifo. 

r li 1 ' nell ° P seudo - tifo: «) il carattere fondamentale della 

febbie tifoide, cioè il decorso quasi ciclico in tre periodi ben distinti: 1° le 

oscillazioni ascendenti (stadium incrementi ), 2° le oscillazioni uniformi (stadium 
acmes ), 3° le oscillazioni discendenti (stadiumdecrementi); b) e mancano d’ordi¬ 
nario i disturbi nervosi, come cefalalgia intensa, delirio, coma, sussulti tendinei 
ed ì sintomi da parte delle vie digerenti, come il disseccamento e la fuligginosità 
della lingua, la diarrea, il meteorismo, il gorgoglio nella fossa ileo-cecale- man¬ 
cano pure la roseola, i caratteri dell’urina, tra cui l’albuminuria e la reazione 
diazo-benzoica: sintomi tutti che sono tra i più costanti delhileo-tifo; ed infine 
non si hanno nello pseudo-tifo le ipostasi polmonali, la parotite, gli ascessi 

metastatici, le piaghe di decubito, complicanze ed accidenti più frequenti nel- 
l’ileo-tito. 


IH. Di più la temperatura, che per lo più neLla febbre tifoide sale in principio 
gradatamente sinché raggiunge il massimo al terzo giorno, secondo che prima 
notava il YVunderlich, nello pseudo-tifo invece non raramente comincia alta 
sin dal primo giorno. Di più essa non presenta mai nella tifoide quelle remis¬ 
sioni così spiccate, e molto meno quelle intermittenze, che si osservano nello 
pseudo-tifo, nè quei rialzi parossistici, che abbiamo notato di sopra; inoltre la 
durata della febbre è affatto diversa, l’esito letale molto raro nel secondo caso, 
mentre lo è tanto nella febbre tifoide, e così via. 


Forme anomale della febbre tifoide e pseudo-tifo. — Differenze non meno 
notevoli che colla forma classica dell’ileo-Lifo, presenta lo pseudo-tifo anche 
con le note forme anomale di esso; e prima di tutto colla forma abortiva (cioè 
febbre tifoide ad evoluzione clinica raccorciata , nella quale rientrano molti casi 
di febricula o tgphus levissimus del Griesinger, d'imbarazzo gastrico febbrile , e 
simili), poiché in essa troviamo tutti i sintomi che si notano al principio della 
forma completa, cioè dolori a tutta la persona, cefalalgia intensa, talvolta delirio 
e rumori agli orecchi, sintomi gastrici, diarrea, roseola, e poi rapido miglio¬ 
ramento, defervescenza con fenomeni critici, sudori, poliuria, emorragie: fatti, 
come si vede, che distinguono nettamente questa forma (in cui l’anatomia 
patologica ha mostrato le stesse lesioni che in quella completa) dallo pseudo¬ 
tifo, compresa, si noti, anche la forma abortiva di esso. A miglior schiari¬ 
mento riportiamo qui la curva febbrile di un caso di pseudo-tifo abortivo, 
pregando il lettore che voglia paragonarla con quella dell’ileo-tifo abortivo, 
riportata a pag. 249 del presente volume; le differenze sono così grandi che 
saltano subito agli occhi, e non occorre che vi insistiamo oltre (V. pag. seg.). 
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Qui pure appartengono altre forme più propriamente dette attenuate , poiché 
in esse la durata (a differenza che nelle abortive) supera anche la media 
della forma comune, dalla quale si distinguono solo per la poca appariscenza 
o sviluppo dei diversi segni, in modo da farci ragionevolmente presumere, 
che sono prodotte da un virus più o meno attenuato , o forse in piccola 
quantità. Anch’esse comprendono molti casi della fébricula o typhus levissimus, 
e de\V imbarazzo gastrico; e si distinguono dallo pseudo-tifo perchè presentano 
sempre tutti i sintomi, per quanto attenuati, dell’ileo-tifo classico. 



Fig. 49. — Curva termica d’una febbre pseudo-tifoidea abortiva (Giufl're) (o). 


Abbiamo ancora un’altra forma di tifoide, che nello stesso tempo è atte¬ 
nuata ed abortiva , nella quale rientrano pure molti casi di febbricola ed i 
più de\Vimbarazzo gastrico, e tra gli altri anche quelli riferitici da Maragliano 
e Lucatello (b) come catarro gastrico infettivo. Questi casi hanno così breve 
durata, da 2 a 5-6 giorni, e sintomi così poco appariscenti, che possono con¬ 
fondersi benissimo con casi ugualmente attenuati ed abortivi di pseudo-tifo, 
e certamente ancora di altre infezioni; la diagnosi differenziale loro resta affi¬ 
data soltanto al criterio epidemiologico, e al batteriologico, sebbene spesso le 
più accurate ricerche ci diano risultati negativi (Chantemesse, Lucatello). 

E finalmente qui ancora dobbiamo toccare della setticemia tifoidea [Banti, 
Vaillard e Vincent (c), Bozzolo (d)], colla quale pure si è voluto confondere 


(«) Per rendere più facilmente paragonabili le due curve abbiamo tracciata anche questa secondo 
le due temperature, trovate alle 6 del mattino ed alle 6 della sera, però abbiamo punteggiato le linee 
del minimum e del maximum principale, occorso ogni giorno dall’una alle due pom.; dobbiamo 
notare che in questo caso, quando la temperatura superava i 40°,5 si ricorreva alla somministra¬ 
zione di antipirina o fenacetina; e quindi può ritenersi, che la caduta della temperatura ne sia 
stata resa più rapida, e la curva più caratteristica. 

(ò) L. Lucatello, Sull’etiologia di alcune forme di catarro gastrico infettivo, nei Lavori del 
III Congresso di Medicina interna. Milano, Vallardi 1890, p. 263 e segg. 

(c) Gfr. questo volume, pagg. 253 e 254. 

(d) Bozzolo C., Sulla setticemia tifoidea e suoi rapporti coi casi di febbre tifoide atipica; Comu¬ 
nicazione al Congresso medico internazionale di Berlino del 1890. 
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10 pseudo-tifo, sebbene nei pochi casi di essa si sieno avuti dei segni, che non 
occorrono mai in questo, neanche nei casi più gravi, e cioè la lingua e le gengive 
fuligginose, ^adinamia profonda, i sussulti tendinei, il delirio, lo stato tifoso, 

11 conia vigile, il collasso, l’albuminuria. I soli sintomi, che potrebbero riav¬ 
vicinai e le due torme, sono la stitichezza ed il tipo della febbre irregolarissimo, 
analogo a quello della febbre ricorrente; ma la confusione sarà evitata, guar¬ 
dando agli altri segni, ed ai dati della epidemiologia e della batteriologia. 

Febbre malarica e pseudo-tifo. — Queste due infezioni possono facilmente 
confondersi fra di loro, tanto perchè la malaria presenta delle forme continue 
e subcontinue (illustrate queste specialmente da Baccelli), quanto perchè nello 
pseudo-tifo si osserva in molti casi, come si è detto, il tipo intermittente. Per 
venire a capo della diagnosi, nell’un caso e nell’altro, dobbiamo prima di tutto 
ricorrere all’esame del sangue, che, se ci mostra qualche ematozoo, ci dà subito 
la prova apodittica della malaria; poi abbiamo anche il criterio epidemiologico, 
chè le febbri continue palustri occorrono nei mesi più caldi, e naturalmente 
nelle contrade, ove la malaria è endemica, o, meno comunemente, negli indi¬ 
vidui che ne provengono; e poi anche il criterio terapeutico, poiché la chi¬ 
nina, che nello pseudo-tifo è di poca o nessuna efficacia, nella continua e 
subcontinua malarica, somministrata larga manu , spiega sempre la sua azione 
rapida e salutare. Quanto alla sintomatologia abbiamo qui, a differenza che 
nello pseudo-tifo, il volume considerevolissimo del tumore di milza, la presenza 
dell’uroeritrina, e la defervescenza brusca; e poi per la forma intermittente, 
l’ora dell’accesso, che nelle malariche suole coincidere nelle ore mattutine, e 
nello pseudo-tifo nelle prime ore dopo mezzogiorno, ed il grado, presentato 
dalla temperatura nella defervescenza, che nella malarica è al disotto del nor¬ 
male, c appena a 37° nello pseudo-tifo, salvo in alcuni casi verso la fine della 
malattia, in cui scende pure al di sotto di 37°. 

Infezione tifo-malarica e pseudo-tifo. — Tra le tante e sì svariate forme, 
che presenta la combinazione tifo-malarica, ne possiamo avere qualcuna od 
anche diverse, che offrono, sia pel tipo della febbre che pei fenomeni con¬ 
comitanti, parecchi caratteri dello pseudo-tifo; e la diagnosi potrà essere 
ben diffìcile, tanto più che in molte di esse l’osservazione del sangue è nega¬ 
tiva, e la chinina di nessun giovamento. Però per venirne a capo, saranno 
anche qui sufficienti il criterio epidemiologico, per cui dobbiamo ricercare, se 
nel dato caso abbiano potuto realmente cooperare l’agente malarico e l’agente 
tifoso (epidemie contemporanee di febbri malariche e tifoidee), e quello della 
sintomatologia, poiché nella tifo-malarica abbiamo un andamento della tem¬ 
peratura ancora più irregolare che nella pseudo-tifoidea, con remissioni brusche, 
che 1’abbassano anche al di sotto della normale, e spesso con fenomeni di 
collasso; e poi la tinta terrea, la tumefazione dolorosa del fegato e della milza, 
la melanemia, gli accessi perniciosi, ecc. (Kelsch e Kiener). 

Febbre miliare e pseudo-tifo. — Lo scambio fra miliare e pseudo-tifo può 
succedere in quei casi di questo, nei quali si presenta l’eruzione di vescichette 
miliari, ed il sudore copioso con o senza l’odore di muffa o di paglia putre¬ 
fatta. I segni differenziali ci sono forniti al solito dai dati epidemiologici e dai 
particolari della forma clinica; per la quale è a dire, che, all’infuori dell’eru¬ 
zione e del sudore, nessun altro sintonia è comune ai due morbi, e questi 
stessi si manifestano nell’uno e nell’altro con caratteri diversi; così nella miliare 
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classica sin dai primi giorni, nello pseudo-tifo per lo più alla fine della prima 
settimana, od anche dopo, ecc. Mancano poi nello pseudo-tifo itre periodi, che 
d’ordinario sono così ben distinti nella miliare: invasione , eruzione e desqua¬ 
mazione; come fanno pure difetto molti sintomi caratteristici, ad es. l’angustia 
precordiale, le palpitazioni, e così via; viceversa manca nella miliare quel¬ 
l’andamento così speciale della temperatura, che caratterizza lo pseudo-tifo. 

Questione nosolocjica. I fatti e le considerazioni, svolti di sopra a pro¬ 
posito dell’eziologia (e dell’epidemiologia), dell’anatomia patologica, e della 
diagnosi differenziale, ci permettono di non impiegare molte parole intorno alla 
questione nosologica, che si è agitata a proposito di questo processo morboso. 
Abbiamo già accennato, come molti ne abbiano voluto fare una semplice forma 
o varietà dell’infezione tifoidea, altri della tifo-malarica, altri della miliarica, 
sebbene da tutte differisca per caratteri fondamentali. Ora conviene prendere 
brevemente in esame gli argomenti, che si mettono avanti, per affermare quella 
identità. 

E prima di tutto quanto alla miliare , essi consistono, oltreché nei dati 
negativi, per ambidue questi morbi, dell’anatomia patologica, in alcuni della 
sintomatologia, tra cui principali quelli dell’eruzione e del sudore, comuni in 
entrambi, ed in altri della eziologia e della epidemiologia, principalissimo questo, 
che lo pseudo-tifo cominciò ad osservarsi in tutta Italia dopo che scomparve 
la miliare anche in Toscana. Per questo fatto, molto più che per gli altri, 
anche noi inclinammo in passato a ritenere con Federici, Galassi, Tomaselli, 
che le recenti epidemie di questa febbre, pur presentandosi con caratteri par¬ 
ticolari propri , fossero una continuazione di quelle di miliare, occorse nei 
tempi passati; cioè le due malattie sarebbero state non identiche , ma proba¬ 
bilmente l’una trasformazione recente dall’altra. Però questo nostro concetto 
fu emesso con tutta riserva, ed espressamente notato, che i documenti, i quali 
avevamo allora dinnanzi (1887) non erano tali da poterci fare decidere in una 
maniera definitiva , rimettendocene quindi ad ulteriori ricerche (a). Ora queste 
sono venute, ed a nostro giudizio hanno risoluto diversamente la questione: 
poiché le recenti epidemie di miliare, occorse in Francia nel 1887 e dopo (ò), 
posteriormente a quel nostro lavoro; e le altre occorse similmente in Ger¬ 
mania, ed in Austria, dell’ultima delle quali hanno riferito Drasche e Weichsel- 
baum (1892); e la stessa epidemia osservata nel 1885 nei dintorni di Padova, 
della quale abbiamo potuto avere ora, come è detto di sopra, delle notizie 
attendibili intorno alla sintomatologia, ci hanno mostrato, che la miliare con¬ 
tinua a manifestarsi anche in queste ultime epidemie cogli stessi caratteri che 
nelle precedenti ; caratteri ben diversi, come abbiamo visto, da quelli di questa 
forma morbosa, cui potremmo anche chiamare pseudo-miliarica; e quindi 
nulla ci autorizza a considerare questa come trasformazione o varietà di 
quella. 

Pure rimettendoci alla diagnosi differenziale, stabilita di sopra, noi non 
possiamo accettare l’ipotesi di De Martini, Schron ed altri, tra cui anche 
Ghantemesse (c), i quali fanno di questa febbre una delle tante varietà della 
combinazione tifo-malarica. Aggiungiamo ora, che nessuno ha rinvenuto in 
essa l’ematozoo, il quale, per quanto raramente, pure si riesce a constatare 


(n) V. Gioffrè, loc. citato, pag. 69 e segg. 

(ò) V. in questo stesso Trattato il capitolo del Guinon sulla Miliare (voi. II). 
(c) V. questo volume, pag. 250. 
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Hpnfini 01 ™ 6 ma t lariche com binate colla tifoidea; e che dal punto di vista eni- 
fn TuoìhT n°e Tn a q t® . COncetto 11 fatt0 - ch e questa febbre spesso infierisce 

di 1 es C S tit z ^^care 'Sl^ciuttez^ 3 (Jel^i^SahontaiMnS'ognf'possfbiliI à 

è rr ^ zlssx M,rs 

malaria o il tifo si manifestino, ed in forma epidemica, sotto questo solo’aspel lo 
d'una infezione mista tifo-malarica? (a). P 

tnttIS nend ° ^ al S Parte P ' Ù 'mportante, alla pretesa identità, su cui molli 

mentire 'eh °“ 0 ' d ,‘ malattia Colla febbre tifoidea, noi dobbiamo ram¬ 

mentare che, a parte le note sintomatiche, abbiamo anche le anatomiche e le 

pérta°mn h nòn C T- Pr H 86 ■ battenol °g iche > le quali tutte c’inducono a negarla. 
Pertanto none indugiamo a ripetere le uno e le altre; dobbiamo però insi- 

stere nella critica già fatta di quelle osservazioni e ricerche, con cui si pretende 
affermarla (é) Le quali tutte si riducono e restringono alla seguente argo¬ 
mentazione: i bacillo tifoso, il bacillo di Eberth può localizzarsi negli organi 
piu diversi, determinando quelle stesse lesioni anatomiche e quegli stessi aspetti 
clinici, che si riscontrano nella febbre, di cui ora ci occupiamo (c). E per la 
parte anatomica (non potendosi insistere più oltre a negare i reperti di 

nci ’ CU1 sono ^nuti ora ad aggiungersi quelli di Bruce, e di altri) si 
adducono a riprova i casi di Banti, di Vaillard e Vincent, nei quali, pur Cal¬ 
andosi con certezza d’infezione tifosa, non si trovò, come.si è detto, alcuna 
delle lesioni intestinali, proprie di essa. Ma non si riflette, che la fenomenologia 
caratteristica di questa febbre è ben diversa, come abbiamo visto, da quella 


, , ,, pi, , , , ^ in paesi palustri possono aversi delle vere epi¬ 

demie d. febbre tifoidea, più o meno modificata dalla malaria, cioè delle vere epidemie di febbri 
Ufo-malariche; e come tali dobbiamo riguardare, tra le altre, quelle manifestatesi nelle truppe 
americane lungo il Mississippi durante la guerra di Secessione, nelle truppe francesi distaccate in 
Algeria (Laveran, Kelsch e Kiener), e negli abitanti della Bosnia (il cosidetto tifo dei cani, studiato 
da Karlinsky). Però per l’Algeria incliniamo a ritenere col Sézary (Fièvre typhoide, f. de malaria, 
et f. climatique ; Renne de Médecine, 1889), che molte febbri, che vi dominano nell’estate, ritenute 
da Kelsch e Kiener come tifo-malariche, siano piuttosto da considerarsi in altro modo: Sézary nega 
che siano dovute al bacillo di Eberth, e le attribuisce ad una specie di setticemia gastro-intesti¬ 
nale (febbre gastro-intestinale), favorita nel suo sviluppo dai climi caldi, o dalla stagione calda nei 
climi temperati, donde il nome di febbre climatica (stato adoperato per altro già da Jacquot, da 

Morehead e da A.); si tratta, a quanto pare, di forme analoghe od identiche a quella, di cui ora 
ci occupiamo. 

Similmente in Massaua Pasquale distingue in tre gruppi le malattie febbrili più comuni: 
1° febbri malariche per lo più atipiche (dovute a forme anomale del plasmodio); 2° febbri tifoidee, 
tipiche o no (accompagnate però sempre dal classico reperto anatomico), dovute al bacillo di 
Eberth; 3° febbri comuni continue, di cui è varietà a lungo decorso la febbre remittente climatica, 
che può facilmente confondersi con alcune forme di tifoidea; queste febbri non sono dovute nè 
al plasmodio malarico nè al bacillo di Eberth (A. Pasquale. Studio etiologico e clinico delle malattie 
più comuni a Massaua: Giornale del R. Esercito e della R. Marina, 1891). 

(6) L. Giuffrè, loc. citato, pag. 34 e segg. 

(e) Ora non si accampa più quell'altro argomento, con cui pure si negò la miliare, e cioè, che 
in molti casi la diagnosi clinica veniva smentita dall’anatomica (caratteristica dell’ileo-tifo). Ciò è 
successo pure in due casi di questa febbre, riferiti da Garuso-Pecoraro (1887). L’argomento non 
ha alcun valore, ed è superfluo discuterlo; si può elevare a questione di nosologia ciò che è sem¬ 
plicemente oggetto di diagnosi differenziale? Quanti sbagli non si commettono in clinica anche 
dal diagnosticatore più valente? 

E a questo proposito neanche ha valore il caso di Juhel-Rénoy, poiché esso, per la forma 
anatomica e per la clinica, è da ritenersi come caso inisto, secondo abbiamo già detto. 
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che si ha in tali casi di setticemia tifoidea; e diversissima poi da quella che 
si ha nello sileno-tifo , e nei tanti casi, che tuttodì si vanno pubblicando, di 
localizzazioni atipiche le più diverse del bacillo di Eberth. Se questo in alcuni 
casi si localizza alla meninge, alla pleura, al polmone, diremo noi per ciò, che 
i casi di meningite, di pleurite, di polmonite sono tutti dovuti al bacillo di 
Eberth? Se noi avessimo la sicurezza, che il micrococco di Bruce o un altro sia 
effettivamente l’agente patogeno di questa febbre, e che comunemente presenti 
una data localizzazione, qual meraviglia faremmo nel ritrovare in qualche caso 
la stessa localizzazione pel bacillo di Eberth o per un altro qualsiasi? 

Lo stesso è da ripetere per la parte clinica: non faremo noi le meraviglie, 
come alcuni fanno, se in qualche caso si abbia la fenomenologia propria di 
questa febbre, ed il reperto batteriologico caratteristico della tifoide; poiché, 
nella mancanza della riprova anatomica, dobbiamo ritenere, che si tratti d’uno 
dei tanti errori diagnostici (a), di cui non si ha penuria in clinica, per quanto 
si sforzi la semejologia; si tratta allora d’una delle tante forme veramente 
anomale dell’ileo-tifo, simulante questa infezione, come altre forme simulano 

altre infezioni. . I 

Il fatto veramente importante ed essenziale in questo argomento si è, che 
sinora nessun caso esiste , in cui tanto la forma clinica quanto il reperto ana¬ 
tomico abbiano dato le note distintive di questa febbre, e la ricerca batterio- 
logica invece quella specifica della tifoide, il bacillo di Eberth (6). 

Pertanto ci crediamo autorizzati dalle fatte considerazioni a concludere, 
che questa forma febbrile non è punto un modo speciale di essere, o una 
varietà di altre infezioni, cioè della miliarica, della tifo-malarica, e della 
tifoidea; ma che costituisce invece una specie a sé, affatto indipendente da 
quelle, dalle quali differisce per caratteri distintivi propri, specifici , datici dalla 
clinica, dall’anatomia patologica, dall’epidemiologia, ed anche dalla batterio¬ 
logia, sebbene ne manchi tuttora la determinazione definitiva del microorga¬ 
nismo patogeno di essa, tale non polendosi ritenere, per le ragioni dette, quello 

di Bruce. 

Certamente poi essa è una infezione, che al pari di tante altre può simulare 
più o meno la febbre tifoide, quali sono, a non tener conto della trichinosi, 
della morva acuta e simili, certi catarri gastrici infettivi, certi avvelenamenti 
alimentari, da carni guaste (accidenti di Andelfingen, Kloten (c), Hiaelelin), 


(«) A proposito degli studi batteriologici abbiamo già accennato che in tutti i casi pubblicati 
sinora dagli *dentisti (Lepidi-Chioti, De Blasi, Caruso-Pecoraro) non solo manca la riprova anato¬ 
mica, essendo quelli venuti tutti a guarigione, ma anche la stessa forma clinica nel modo troppo 
succinto, col quale viene riferita, non è punto caratteristica di questa febbre, e non ci può affidare 
contro il dubbio legittimo di un errore di diagnosi, tanto più che in un caso di Lepidi-Chioti si 
tratta con ogni probabilità, secondo abbiamo dimostrato (in a. ?.), d’infezione mista tifo-malarica, 
ed in due di Caruso-Pecoraro si aveva da fare, come si è visto, con casi di ileo-tifo genuino, stando 
al risultato delle autopsie, di cui egli ci dà notizia. Non insistiamo oltre nella critica fatta dei casi 
di Lepidi-Chioti, rimettendocene al precedente nostro lavoro (loc. citato, pag. 5i); per quelli di 
Caruso-Pecoraro, al già detto (eod. I. pag. 57 in nota, e qui, pag. 525) aggiungiamo che dei cinque 
infermi nei quali praticò la ricerca batterioscopica, di due soli riferisce la storia, anche più succin¬ 
tamente delle altre, e degli altri tre no, stimandola inutile (? !). Infine in nessuna di queste storie, e 
neanche nell’ultima di De Blasi (1889), la sola riportata un po’ estesamente, si trova lo specchietto 
delle temperature (pur prese due sole volte nella giornata), o alcun particolare sull’andamento 

della curva febbrile, e specialmente delle fasi giornaliere. ' 

(ò) Abbiamo già lamentato di sopra a pag. 525 e altrove che siasi trascurata l’indagine bat¬ 
teriologica nel solo caso (dei tre venuti a morte) di Caruso-Pecoraro, in cui la diagnosi clinica fu con¬ 
fermata al tavolo anatomico. 

(c) Gfr. Giuffrè, loc. citato, pag. 49 nota 2, e pag. 68 nota 1. 
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Bruschettinf U™)*' dumnìf,, :e " tem ? nt « da Maragliano e da Bruschetti™, 
di studiare come si è detto "t 6P '- enil . a dl tifo addominale, ebbe occasione 
piogeno albo mC, !i * J ?' CU "! casi dl s etticoemia, dovuti a staf.lococco 

che cf dà della statomi . dlagn ° S ' di febbre tifoide : P erò cenni, 
.nfezmne, come l’andamento remittente irregolare della febbre la lingua poco 

la mancan a ra n d 0 i a denre manCanZa de “ a ? iarrea ' a " ZÌ la tendenza alla stitichezza, 
la mancanza di depressione nervosa, la durata dai 15 ai 20 giorni. 

Maragliano, nella sua comunicazione sopra alcune forme morbose dominanti 

in Genova simulanti la febbre tifoide (a), ci riferisce che nella sua clinica sono 

occorse di tali forme infettive, analoghe ad alcune presentate dall’influenza 

le quali non sono punto dovute al bacillo di Eberth, e si devono considerare 
come varietà della febbre catarrale degli antichi. 

ocoH * n ?I Sembl ? razionale ’ ne,la mancanza, in cui siamo, della definizione 
esatta di tutte queste vane forme, che possono simulare l’ileo-tifo (ed in esse 

rientrano forse anche alcuni casi di setticoemia cosidetta criptogenetica ), di 

riunii c appunto per questo carattere negativo in un gruppo speciale, pseudo- 

u t a P ! U ChG GSSe avrebbero 9 dasi tutte in comune tra loro, ed anche 
colla tifoide, 1 origine intestinale (auto-intossicazione, setticemia). Noi pertanto 

si confermi o no il reperto batterioscopico di Bruce, incliniamo ad ammettere 
tale origine anche per questa febbre, la quale poi per essere, almeno nelle 
nostre contrade, la piu comune di tutte quelle forme, e certamente la più 
estesa, menta a preferenza di esse l’appellativo di pseudo-tifo (sensu strictiori), 
che noi quindi abbiamo creduto di aggiungere alla sinonimia, già tanto ricca. 
“ superfluo ripetere, che anche questa è un’espressione provvisoria, e che noi 
1 adoperiamo, oltreché per la detta ragione, per brevità e comodità di lin¬ 
guaggio, e perchè meno delle altre pregiudica, come abbiamo detto, le diverse 
questioni, e serve poi anche a far cessare la deplorevole confusione, che, da 
un punto di vista di patologia generale, si è pure fatta intorno a questa febbre; 
poiché da alcuni, ripetiamo, è stata considerata come una semplice varietà 
dell ileo-tifo, e da altri invece come una nuova specie da aggiungere al genere 
tifo, accanto alle altre pretese specie, ileo-tifo, dermo-tifo, e tifo ricorrente 
(Capozzi, De Renzi); e si sono ricercati pertanto anche i caratteri generici , che 
essa ha in comune con quelle, e gli specifici , per cui se ne distingue, e così via 
(V. Giuffrè, loc. citato, pag. 79 e segg.). 


Prognosi. — La prognosi è favorevole: non ostante l’altezza della febbre 
e la gravità di certi sintomi, la malattia nella massima parte dei casi guarisce; 
e nei pochissimi in cui è finita colla morte, era complicata da gravi affezioni 
al cuore o agli organi del respiro, o della digestione. 

Profilassi. — Anche in questa affezione si raccomandano quelle stesse misure, 
riconosciute'utili per la febbre tifoide, il colèra, la meningite cerebro-spinale 
epidemica, e tante altre infezioni; misure, che si racchiudono tutte nell’espres¬ 
sione, oggi di moda, di risanamento delle città, e cioè nettezza, pulizia delle 
strade e delle abitazioni, fognatura razionale, acqua pura e copiosa, case ben 
ventilate, sventramento dei quartieri male aerati, malsani e troppo popolati, 
ed infine disinfezioni generali, ed in particolare delle fogne. 


(a) V. Riforma medica , 1891, II, pag. 181. 
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Terapia. — Uguali raccomandazioni, quanto all'igiene, son da ripetere per 
le case, visitate già dalla malattia. La stanza dell’infermo sia bene esposta, 
ampia, rinnovata spesso d’aria buona; la biancheria sempre pulita; le feci 
disinfettate. Il cambiamento d'aria, utile anche durante la febbre, è special- 
mente indicato e talvolta necessario, quando l’infermo si trovi in condizioni 
anti-igieniche, o la malattia si prolunghi di soverchio. 

La dietetica deve essere rigorosamente regolata, poiché in essa consiste 
quasi tutta la cura: si concedano solo alimenti liquidi o quasi, latte, brodi, 
minestre di tapioca, semolino, pastine o riso, gelatina, uova, poco vino, molta 
acqua, semplice o acidulata; si proibiscano assolutamente le carni ed in genere 
i cibi solidi, anche nei primi giorni della convalescenza , per quanto insisten¬ 
temente vengano richiesti dai malati, che talvolta conservano buono l’appetito 
durante tutto il corso della malattia, e spesso alla fine di essa hanno vera fame. 

Nel più dei casi non c’è bisogno di ricorrere ad altre cure: basta questo 
metodo aspettante, pulizia, igiene, dieta, perchè la malattia, seguendo la sua 
naturale evoluzione, venga a guarigione: altre volte sarà utile od anche neces¬ 
sario ricorrere ai farmaci per combattere qualche sintoma (stitichezza, adi¬ 
namia), o complicanza (catarro bronchiale, ecc.) ; chè quanto al processo 
morboso, nessuno dei metodi curativi, sinora adoperati, vale ad abbreviarne 
il corso, o mitigarne il grado. Ad ogni modo conviene combattere la presunta 
origine gastro-intestinale con il naftolo, la resorcina, il salol, il timolo e simili, 
somministrandoli per os e per clysma. Fra essi merita di essere più largamente 
usato il calomelano (cui per altro spesso si ricorre per la stitichezza). Per lo 
stesso scopo converrebbe in qualche caso ricorrere ai vomitivi ed ai purganti, 
consigliati dal Sézary (l. c.) nelle febbri di Algeri, ed a preferenza forse al 
tartaro stibiato, dall’uso del quale osservò il Tomaselli in alcuni casi un note¬ 
vole abbassamento della febbre, e miglioramento degli altri sintomi (Vedi 
0. Rapisarda, Note cliniche nella Gazetta degli Ospitali, 1891). 

La chinina, sulla quale si fondarono (e tuttora si fondano da qualche medico) 
tante speranze sia per il tipo remittente e spesso intermittente della febbre, 
sia per la presunta origine malarica o tifo-malarica, si è mostrata affatto inef¬ 
ficace, specialmente al principio della malattia, e talvolta anche dannosa; 
piuttosto utili invece la tintura di eucalyptus , e più il salicilato di sodio, che 
particolarmente in Palermo è stato molto adoperato (alla dose di 2-4 grammi) 
anche dopo la voga presa dall’antipirina, dalla fenacetina e dagli altri antipi¬ 
retici, di recente introdotti. Però anche in questa febbre all’antipiresi chimica, 
principalmente nei subiti rialzi della temperatura tanto frequenti, è da preferire 
l’idroterapia; i metodi blandi, le spugnature con acqua fredda o con aceto 
aromatico, l’involgimento nel lenzuolo bagnato, le leggiere abluzioni, il bagno 
tepido raffreddato si sono mostrati in generale utili a moderare l’altezza della 
febbre ed a tenere calmo e sereno l’infermo. 

Infine a favorire l’eliminazione dei prodotti tossici (e forse anche dei micro- 
organismi patogeni), gioverà pure qui attivare la secrezione del sudore e delle 
urine (L. Giuffrè)]. 

Bibliografia : 

Nel testo abbiamo dato l’indicazione dei lavori più recenti: degli altri (riportati quasi al completo 
nella Bibliografia a pag. ix e seg. del nostro opuscolo Sulle febbri continue epidemiche , ecc. Torino, 
Loescher, 1888) segnaliamo i seguenti: 
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La febbre ricorrente è una malattia infettiva, che non ha nessun nesso col 
tifo addominale e l’esantematico, per quanto le epidemie dell’una malattia, in 
certi luoghi, coincidano talora con quelle dell’altra; è provocata da un microor¬ 
ganismo speciale, lo spirillo o spirochete di Obermeier, e contraddistinta da ciò 
che “ due o più accessi febbrili della durata di parecchi giorni si susseguono l’uno 
all’altro, con un intervallo di perfetto benessere pure di parecchi giorni, con 
ingrossamento rapido della milza e anche del fegato „. La tifoide biliosa di 
Griesinger, che questi, Lebert ed altri, volevano separare dalla febbre ricorrente, 
non ne è invece, nella grande maggioranza dei casi, se non sempre, che una 
varietà più grave. La febbre ricorrente viene chiamata con nome diverso nei 
diversi paesi: Ruckfalls typhus , typhus recurrens , bilióser typhoid in Germania: 
relapsing fever , spirillium fever , short fever , five or seven day's fever , synocha , 
miliary fever , typhinia in Inghilterra; fièvre à rechutes in Francia; venne con¬ 
fusa colla febbre mediterranea di cui si parlò nel capitolo antecedente, e talora 
anche colla malaria; sono solo i casi gravi che presero il nome di tifo bilioso , 
tifo itteroide , tifoide biliosa. 

La febbre ricorrente è conosciuta fin dal principio del secolo xvm. La prima descrizione 
esatta di un’epidemia in Inghilterra venne fatta da J. Rutty e rimonta all’anno 1741 ; si veri¬ 
ficarono in seguito altre epidemie nel 1797-1801, 1817-1819, 1826-1828, 1841, 1842, 1848, 
1868-1873 in Irlanda, Scozia ed Inghilterra; pare però che il focolaio d’origine fosse gene¬ 
ralmente nell’Irlanda, donde l’infezione veniva trasportata poi nelle altre contrade del Regno 
Unito; in taluni casi (1826-27, 1868) l’epidemia rivestì la forma tifoide biliosa, e venne da 
qualche medico (Graves, 0’ Brien) presa per febbre gialla. 

In Russia la malattia comparve ad Odessa nel 1833, fu grave a Mosca neU’inverno 1840 
1841, e riapparì ad Odessa nel 1863, guadagnando nella state del 1864 le provincie di Pie¬ 
troburgo, Nowgorod, Mosca, in parte anche sotto forma grave, e quindi nel 1865 la Livonia e 
la Finlandia, nel 1867 la Siberia, nel 1868 la Polonia; essa seguì, nel 1878, l’esercito russo 
in Bulgaria. 

In Germania i primi casi, poco numerosi, si verificarono nel 1847-48, specialmente nel 
settentrione; più grave ed estesa fu l’epidemia del 1868-69, e quella del 1871-72; piccole 
epidemie locali si verificarono pure nella Germania meridionale nel 1879-80. 

L’Austria vide la malattia per la prima volta nel 1847, e poi di nuovo nel 1865-67, 1875 
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e 1877-78; anche nel Belgio e nella Scandinavia si osservarono delle piccole epidemie di 
febbre ricorrente. 

In Francia si ebbe appena una piccola e lieve epidemia alla fine del 1866 e al principio 
del 1867, mentre la Svizzera, l’Italia e la Spagna non sono finora, per quanto si sa, ancora 
state visitate dal morbo, luttavia le coste e le isole del Mediterraneo non se ne possono dire 
immuni; la malattia venne osservata, e precisamente sotto la forma sua più grave, nell’Asia 
Minore, in Turchia, in Grecia, nella Dalmazia, a Cipro, alle isole Jonie, ed a Malta; inoltre nel¬ 
l’Egitto e nell’Abissinia, ad Algeri, ecc., confusa spesso colla febbre gialla, e talora denominata 
a seconda dei luoghi, cogli appellativi di febbre di Bukovina, di Levante, del Mediterraneo! 
di Smirne o di Cipro, ecc.; si deve evitare però di confondere, come accadde talora, la febbre 
ricorrente con la febbre mediterranea, di cui si parlò nel capitolo precedente (V. pag. 531). 

In America, in Cina, nelle Indie si osservò a quando a quando tale affezione, special- 
mente nell’ultima regione, nella quale si verificarono dei casi piuttosto gravi. 

h probabile che 1 infezione sia già apparsa molto tempo prima, nelle regioni sopraccennate, 
di quello che ufficialmente risulta, essendo spesso la malattia confusa con altre forme morbose! 
come pare che dessa si trovi endemica in certi paesi, come l’Islanda, la Russia, l’Egitto e le 
Indie, donde, a quando a quando, alla guisa del colèra, si diffonderebbe ad altre contrade più 
o meno lontane. 

Jenner in Inghilterra, Heiman, Pelikau, Levestamm in Russia, Griesinger in Germania, 
pei primi studiarono bene la febbre ricorrente, eia distinsero da altre forme affini; ed Ottone 
Obermeier, colla scoperta dello spirochete o spirillo, che porta il suo nome, ci fornì anche 
l’elemento più importante perla diagnosi; ed è appunto per aver rinvenuto lo spirillo di 
Obermeier nel sangue di ammalati affetti dalla forma tifoide biliosa di Griesinger, che L. Hey- 
denreich e Moczutkowsky poterono dimostrare l’identità della forma grave biliosa con la 
forma comune, identità stata prima negata, come già dicemmo, da molti autori. 

Non è però mia intenzione accennare qui ai numerosi studiosi che si occu¬ 
parono di questa malattia, la cui conoscenza segna un’epoca nella storia della 
Medicina, perchè è appunto questa la prima affezione di cui sia stato trovato 
l’agente patogeno, in un’epoca nella quale già per altre ragioni si credeva, che 
tutte le malattie infettive si dovessero all’azione di agenti vivi. Nella tratta¬ 
zione dell’argomento noi seguiremo in ispecial modo le orme di Rossbach. 

Eziologia. — Spirillo di Obermeier. — E prima di tutto cominciamo a dire 
due parole sullo spirochete di Obermeier, la causa unica della febbre ricor¬ 
rente, senza del quale la malattia non può aversi, per quanto Riess, solo fra 
tutti, sostenga di non averlo trovato in numerosi casi di febbre ricorrente. 

Questo microorganismo non si trovò finora che nel sangue e negli organi di 
malati affetti da febbre ricorrente, ma non si potè mai vedere nelle secrezioni 
(sudore, saliva, urina, latte), nè negli escrementi, e neppure nelle vescicole 
d’erpete o nelle vesciche da vescicanti. Lo si riscontrò però eccezionalmente 
nell’urina di un caso, in cui si ebbe ematuria, nel sangue menstruale di malate 
affette da febbre ricorrente, nel sangue di un feto di 7 mesi, la cui madre lo 
aveva partorito avanti tempo al 3° giorno di un secondo attacco di febbre 
ricorrente (Albrecht). 

Nella grande maggioranza dei casi, lo spirillo di Obermeier si trova nel 
sangue solo immediatamente prima oppure durante il parossismo febbrile, scom¬ 
parendone appena cessa la febbre; in casi eccezionali lo si vide 24 ore avanti 
l’esordire dell’accesso, oppure nell’intervallo fra un accesso e l’altro, o dopo 
parecchie ore da che un attacco è risolto. Naunyn riferì appunto recentemente 
un caso di tal genere, in cui gli spirilli si videro giornalmente nel sangue per 
14 giorni di seguito dopo la fine dell’attacco. Così pure non è frequente il 
fatto di riscontrare lo spirillo nel sangue di malati morti per febbre ricor- 
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rente. La presenza quindi dello spirillo nel sangue di persona viva, non febbri- 
euante, deve far subito pensare ad un prossimo aumento di temperatura. 

Gli spinili nel sangue si trovano in numero vario, a seconda del momento 
in cui si fa 1 esame; scarsi in principio dell’attacco, vanno poi man mano 
crescendo col crescere della temperatura e col durare della febbre, per rag¬ 
giungere il massimo 20 ore circa dopo il principio dell’attacco (11 spirocheli in 
un campo microscopico, Moczutkowsky); lo stesso fatto si verifica nel 2° e 
nel 3° attacco. Ciò non di meno il numero degli spirocheti nel sangue, 
dinante uno stesso attacco e con febbre di eguale altezza, è soggetto a grandi 
variazioni, probabilmente perchè le singole generazioni degli spirilli hanno una 
vita breve, e quindi essi si presentano ora scarsi ora abbondanti a seconda 
che si esaminano nel pieno rigoglio della loro vita, oppure in un momento in 
cui tutti sono morti e scomparsi; Albrecht ha visto in un preparato di sangue, 
nel quale aveva constatato solo 3 spirocheti, un numero notevolmente mag¬ 
giore di tali microorganismi dopo sei ore. 

Che avvenga poi degli spirilli dopo la guarigione della malattia o negli 
intervalli fra i singoli attacchi, non si sa ancora in modo preciso; si constata 
facilmente che gli spirocheti, tenuti nel sangue fuori del corpo, ed alla tem¬ 
peratura di esso, si mantengono più a lungo che nel sangue circolante; 
Moczutkowsky e Heydenreich riscontrarono spirocheti mobili ancora 37 e 
130 giorni, dopo che erano stati estratti dal corpo del paziente; in questo invece 
essi scompaiono del tutto appena cessato il parossismo febbrile. Quando gli spi¬ 
nili cessano di muoversi si fanno granulosi (fìg. 52), e, poiché non compaiono 
nelle secrezioni, pare sieno distrutti nel corpo stesso od eliminati in modo tut¬ 
tora ignoto, probabilmente dopo aver dato luogo alla formazione di spore, 
esse pure tuttora ignote. 

Lo spirochete di Obermeier, da lui visto nel 1868 e descritto nel 1873, rice¬ 
vette parecchi nomi: spirotrix, protomycetum recurrentis, spirillum, spirillum 
tenue, spirochàte Obermeier. Per vederlo basta pungere con uno spillo, previa 
lavatura e disinfezione coi metodi soliti, il polpastrello di un dito, e racco¬ 
gliere una goccia di sangue sul vetrino copri-oggetti, che poi si porta su di un 
vetro porta-oggetti, premendolo leggermente coll’unghia, onde distendere in 
uno strato sottile il sangue, come si fa per la ricerca dell’ematozoario della 
malaria; riesce così facilmente di vedere gli spirilli mobili, al miscroscopio. Con 
una soluzione alcoolica al 10-20 °/ 0 di fucsina si possono pure ottenere gli stessi 
microorganismi colorati. — Ispezionando un preparato fresco di sangue di malato 
di febbre ricorrente, a primo aspetto appare una certa mobilità dei globuli rossi, 
mobilità che, a forte ingrandimento, si constata dovuta allo spirillo di Obermeier, 
il quale si presenta animato da rapidi movimenti come di sferza sotto l’aspetto di 
una fibra spirale, di lunghezza varia, ora nuotante liberamente nel siero, negli 
interstizii fra i globuli rossi, ora appoggiantesi per un capo ad essi; per la sua 
finezza e per la rapidità dei suoi movimenti spesso riesce diffìcile scoprire il paras¬ 
sita fin dal principio. Per quanto riguarda le dimensioni dello spirillo di Ober¬ 
meier dobbiamo notare che, mentre esso si presenta finissimo, appena grosso 
come il più fino filamento di fibrina, la sua lunghezza è invece varia da 10 a 30 <j. 
(1-6 diametri di globulo rosso). Non si possono notare, nel microorganismo in 
parola, nè una struttura particolare, nè segni di articolazione. Gli spirilli poi 
sono incolori, ma a cortorni netti, e leggermente appuntati agli estremi; il 
numero delle volute è di 6 a 16, a seconda della lunghezza degli spirilli, ed il 
raggio delle singole volute è variabile pei movimenti del microorganismo, ed 
all’incirca di ] /4 od '/* del raggio di un globulo rosso; le volute si presentano a 
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Fig. 50. — Gomitolo di 
spirilli dal sangue di un 
malato alletto da febbre 
ricorrente (secondo Hey- 
denreich). 


spirale, non aci onda su di un solo piano (V. fig. 7 del voi. II). La forma degli 
spinili e varia, ad S, circolare, eco., ì movimenti sono rapidi talora, talora a pen¬ 
dolo; altre volte si vedono gli spinili alternativamente allungarsi ed accorciarsi; 

si possono poi muovere anche in altri svariati modi e 
con diversa celerità o lentezza; ma se rapidi sono i 
movimenti ondulatorii o quelli a pendolo, quelli di tras¬ 
lazione invece sono lenti. Gli spiri Ili talora sono scarsi, 
e se ne vede solo qua e là qualcuno isolato, altre volte 
invece sono raggruppati a mo* di stella, di gomitoli, che 
ricordano un’ameba, ecc. (fig. 50 e 51). Quando tali 
ammassi o conglomeramenti di spirilli sono numerosi, 
possono produrre disturbi circolatorii; Heydenreich dif- 
fatti li vide in ispecial modo nel sangue stagnante. 

La maggior mobilità degli spirilli si riscontra quando 
si esamina il sangue nell’acme dell’accesso; nel primo 
giorno i movimenti sono ancora lenti, e verso la fine del¬ 
l’accesso vanno pure diminuendo; durante la crisi sudo¬ 
rale poi si vedono già molti spirocheti affatto immobili, altri solo in parte mobili, 
altri che presentano dei movimenti di estensione, altri che appaiono piegati 
sopra se stessi; già G-12 ore prima dell’accesso feb¬ 
brile Engel vide talora degli spirilli immobili. Infine 
gli spirilli si trasformano in granuli (fig. 52) prima di 

disaggregarsi affatto e scomparire; 

( è alla fine dell’accesso o in preparati 

di sangue un po’ vecchi che si ve¬ 
dono talora degli ammassi di spirilli 
morti come nella figura 53. 

Obermeier, Engel, Heydenreich, 

Moczutkowsky, ecc., hanno studiato 
non solo la forma dello spirillo di 
Obermeier e le sue variazioni nel 
sangue del vivente, ma anche la 
resistenza sua agli agenti esterni. 

Già abbiamo visto come gli spirilli 
conservino la loro mobilità più a 
lungo fuori dell’organismo, che nel 
sangue circolante. Per l’azione del¬ 
l’ossigeno prolungata da ] / 2 ora ad 1 J / 2 gli spirilli 
diventano immobili; la stessa azione ha l’acido carbo¬ 
nico, come sono pure sospesi i movimenti degli spirilli 

per l’essiccamento. — La temperatura più conveniente per detti microorga¬ 
nismi si è quella fra i 16° ed i 22° G. ; a temperature superiori a 48° G. essi cessano 
di muoversi, e così pure se la temperatura si abbassa a 5°G.-2,5°G. ; tuttavia, 
anche raffreddati a — 10° G., gli spirilli ritornano a muoversi se riportati alla 
temperatura della camera; i movimenti si mantengono più a lungo nel sangue, 
di cui sia stata impedita, col freddo, la coagulazione, che non nel sangue 
battuto e defìbrinato. 

Se si aggiunge acqua al sangue nella proporzione di 1 parte ogni 4 parti di 
sangue, gli spirilli ben tosto cessano di muoversi in un tempo 10 volte minore 
che nel siero puro ; con una maggiore quantità di acqua muoiono quasi 
d’un tratto. 


l 

{ 


Fig. 52. - Spirillo 
di Obermeier ri¬ 
dotto in granuli 
(Dal sangue di un 
ammalato di febbre 
ricorrente, secondo 
Heydenreich). 



Fig. 51. — Intreccio fitto di 
spirilli, nel quale sono impi¬ 
gliati molti globuli rossi ed 
un globulo bianco: devesi pen¬ 
sare che tutto questo conglo¬ 
merato è animato da continui 
movimenti vibratorii (secondo 
Heydenreich). 
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Fig. 53. — Un 


Solo il siero sanguigno e le soluzioni saline fisiologiche (0 5-10 %) sono 
“ aHa VlU del '° S P ÌrÌ1, ° = soluzioni saline più deboli e più forti riescono 

In genere gli spinili sono sensibilissimi agli agenti esterni, per cui bastano 

lievi alterazioni della crasi sanguigna, perchè subito perdano i loro movimenti 
e quindi l'inspess,mento o l'allungamento del sangue, per ’ 

sottrazione od aggiunta di acqua, l’aggiunta del sangue di 
un altra persona sono cause sufficienti per diminuire la vitalità 
dello spinilo ; le escrezioni e le secrezioni dell’uomo agiscono WÌmM 

pure inibendo ì movimenti del microorganismo, e così egual- W&mv' 

mente 1 aggiunta di acidi, di alcali, di sali, di alcaloidi, senza 
che si osservi però un rapporto fra l’azione velenosa loro su Fig - 53 ~ Dn 
questo e su altri organismi, per cui sorprende il vedere come 
inibiscano piu fortemente i movimenti degli spinili la glice- Heydenreich). 
rjna ed il joduro di potassio, che non lo facciano l’acido clo¬ 
ridrico (allungato), il salicilico, il chinino, il creosoto, il permanganato potassico, 
la stricnina, il bicloruro e nitrato di mercurio; l’alcool ed il cloroformio (i 
vapori loro) aboliscono pure in breve tempo i movimenti degli spirilli. — È 
inoltre da notare che, mentre la maggior parte delle soluzioni saline tolgono la 
loro mobilità agli spirilli, ma ne conservano la forma, invece la glicerina, la 
liscivia di potassa, l’acqua distillata ne fanno scomparire pure i cadaveri. 

Queste osservazioni però hanno bisogno di essere ripetute, perchè non 
basta il criterio della immobilità per dedurre che gli spirilli sono morti; occorre 
verificare ancora se le colture restano pure sterili per l’azione dei rimedi; 
sarebbe utile conoscere bene le spore dei microorganismi, e studiare il grado 
loro di resistenza in confronto della resistenza dello spirillo. 

I tentativi di coltura del microorganismo furono fatti invano da Obermeier, 
Weigert, Lebert, Heydenreich, Moczutkowsky; solo a R. Koch riuscì di col¬ 
tivarlo, ad Albrecht di vederne lo sviluppo nel sangue stesso sotto il micro¬ 
scopio. Non si sa ancora se gli spirilli agiscano per sè o per i veleni che 
secernono. 

Le iniezioni degli spirilli di Obermeier nei nostri animali più comuni (cane, 
gatto, porco, coniglio, pecora, porcellino d’india, topo, sorcio) non attecchi¬ 
scono, probabilmente per la nessuna loro ricettività. Invece H. Vandyke 
Karter e Roberto Koch riuscirono ad infettare delle piccole scimmie ( Semnopi - 
thecus entellus e Macacus radiatus ), che hanno una temperatura normale 
superiore a quella dell’uomo (38°-39°,4 C.), con l’iniezione ipodermica di sangue 
defibrinato di uomo affetto da febbre ricorrente, e contenente degli spirilli; 
inattivo si mostrò il sangue privo di spirilli od essiccato. L’innesto di saliva 
di malati affetti da febbre ricorrente produce bensì la febbre, ma non la 
febbre specifica. 

Nelle scimmie l’infezione riuscì 22 volte su 31; l’incubazione variò di durata 
da 30 a 126 ore, in media fu di 90 ore; già si vedevano spirilli nel sangue, 
quando la temperatura era ancora in limiti normali. La temperatura raggiunse il 
suo acme (40°,5) dopo 3-12 ore dal principio della febbre; e nella maggior parte 
dei casi la durata totale di questa fu breve (6-86 ore). La crisi non si accom¬ 
pagnò mai con sudori, nè con collasso. Poche ore dopo la crisi, durante la 
quale tutti gli spirilli erano scomparsi dal sangue, ricominciò di nuovo ad 
innalzarsi la temperatura fino a 41°,8 G., e questa febbre durava 6-12 ore; 
solo nei casi gravi la si vide durare per 3 1 / 9 giorni. La scimmia che ha supe¬ 
rato una volta la malattia, non è immune da successive infezioni, e gli spirilli 

35. — Tr. Med. — Malattie infettive , I, p. 2 a . 
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che si sviluppano così nel sangue di tali animali non differiscono in nulla da 
quelli che si osservano nel sangue umano. — Koch trovò, all’autopsia, nelle 
scimmie, anche spirilli nel cervello, nei polmoni, nella milza, nei reni e nella cute. 

L’importanza di questi microorganismi è quindi manifesta; dalle ricerche 
fatte su larga scala risulta che “ gli spirilli di Obermeier si trovano solo in 
malati affetti da febbre ricorrente, ed in nessun’altra malattia, come neanche 
nel corpo nè nel sangue di persone sane „, e che “ non vi ha nessun caso 
accertato di febbre ricorrente, nel quale non si rinvengano tali spirilli „. Lo 
sviluppo di essi è certamente in rapporto col parossismo febbrile; come è 
probabile che dopo la prima crisi restino nel corpo dei germi o spore durature, 
che, come tutte le spore, presenterebbero una maggiore resistenza ma sareb¬ 
bero così piccole da sfuggire all’osservazione più attenta; ad un certo momento 
esse darebbero origine a nuovi spirilli. Così si spiega perchè, in uno stesso accesso 
il sangue ora contenga molti, ora pochi o punto spirilli, e perchè questo 
sangue, privo di spirilli, abbandonato a sè, dopo poche ore, anche fuori del¬ 
l’organismo, lasci vedere degli spirilli mobili; probabilmente durante un accesso 
si susseguono 1’una all’altra parecchie generazioni di spirilli, onde le spore 
sono pure di varia età, alcune giovani, altre vecchie. Col ripetersi degli accessi 
le nuove generazioni si farebbero meno attive, e finirebbero collo spegnersi 
o coll’abbandonare l’organismo. Ignoriamo però tuttora in qual modo termini 
l’infezione nell’uomo. — Sta il fatto intanto che Moczutkowsky potè col sangue 
di un malato di febbre ricorrente, preso durante l’accesso, ma privo di spi¬ 
rilli, produrre una febbre ricorrente genuina, e ciò anche quando coll’alcool 
e col chinino avea reso immobili gli spirilli; le iniezioni di sangue preso fuori 
del periodo febbrile furono negative. Come già si disse, non si poterono finora 
riconoscere le spore degli spirilli; per tali furono prese delle granulazioni che 
si trovarono nel sangue dei malati di febbre ricorrente, ma esse sono simili a 
quelle che si riscontrano anche nel sano ed in altre infezioni poiché non sono 
altro che il terzo elemento normale del sangue, studiato da Bizzozero (pia¬ 
strine); non pare nemmeno si possano ritenere come spore quelle granula¬ 
zioni, cui dà luogo lo spirillo, quando muore e si distrugge (fig. 51). Solo le 
colture potrebbero risolvere la questione dell’esistenza o meno di queste spore. 

Per quanto riguarda la febbre è probabile che essa sia determinata dagli 
spirocheti, o dai prodotti del loro ricambio ; la questione qui, come per la 
malaria, non è ancora risolta; è molto probabile che gli spirilli sieno uccisi 
dalla stessa alta temperatura nella quale si trovano. 

Anche fuori dell’organismo Heydenreich e Moczutkowsky hanno visto che 
alla temperatura della camera, gli spirilli vivono ordinariamente 14 e più 
giorni, diventano immobili entro 15-20 ore ad una temperatura di 37° C., ed 
a 40°-41° C. perdono la loro mobilità in 4-12 ore. Si crede da taluni che non 
solo l’alta temperatura, ma anche l’inspessimento del sangue alla fine dell’ac¬ 
cesso, pei sudori, contribuisca ad abbreviare la vita degli spirilli. 

Origine della malattia — Cause occasionali. — Non essendosi ancora 
potuto riscontrare e seguire gli spirilli di Obermeier od i loro germi fuori 
dell’organismo umano, difficile riesce di stabilire i modi di origine, e di svi¬ 
luppo della febbre ricorrente. Certo è che non dappertutto il germe della 
febbre ricorrente trova fuori dell’organismo condizioni adatte alla sua esistenza 
ed al suo sviluppo; l’Irlanda, la Polonia russa, forse l’Egitto e le Indie, sono, 
non si sa per qual ragione, i luoghi di predilezione del suo sviluppo, e da 
queste regioni a quando a quando la malattia viene trasportata in altre con- 
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rade piu o meno lontane, dove però l’epidemia non fa che apparizioni pas- 
seggere, e non si rinnova che per nuove importazioni. E dappertutlo dove 

mJlla bl h n ?° rrente s ; dlffonde colpisce sempre la classe più povera del popolo, 

alhe^M h P r| e US - a a v, . ver . ma ’ e : bere acc l ua s P°rca, e predilige le locande, gli 
alberghi ed 1 ricoveri piu sudici, nei quali numerose persone sporche sono 

agglomerate in istanzaccie luride, mal tenute, umide, male aerate e prive 

di luce, dove anche talora più persone dormono nello stesso letto. Sono i 

poveri mendicanti, gente data al vagabondaggio, che esercita professioni giro- 

vaghe, ed usa ricoverare in questi luoghi, che vi portano o vi prendono 

mfezione, e poi la trasportano in altri siti. Poiché è a notare che in tali 

località 1 infezione non nasce mai autoctona dalle immondezze in cui vivono 

questi miserabili ; si può quasi sempre, in ogni caso, riconoscerne l’origine da 

una persona che ve la importò e la propagò poi alle altre. 

Ciò non di meno errerebbe chi volesse sostenere che la miseria, l’indi¬ 
genza, la fame sieno cause per sè stesse predisponenti, necessarie della malattia; 
e tanto meno si può sottoscrivere all’opinione dei medici irlandesi, a cui si 
accostano Griesinger cd altri, i quali designano il tifo ricorrente col nome di tifo 
da fame; diffatti, quando in un albergo pei poveri, in un ricovero, in un ospe¬ 
dale, la malattia si sviluppa rapidamente, il contagio si propaga agli infermieri, 
ai medici, e colpisce anche persone che sono in buono stato di nutrizione. 
L’alcoolismo pure non fa che aggravare la malattia; come la fame, esso 
prepara un buon terreno per lo sviluppo di questa come di altre infezioni. 

Furono talora riscontrate epidemie di febbre ricorrente in luoghi malarici, 
ma per semplice coincidenza, mentre invece è più facile osservare la conco¬ 
mitanza di altre infezioni colla febbre ricorrente, come il tifo addominale ed 
esantematico, la meningite cerebro-spinale, la dissenteria e la diarrea, ecc., 
e se ne capisce la ragione: tutte le cause che, indebolendo l’organismo, 
favoriscono l’invasione di queste ultime infezioni, favoriscono pure lo sviluppo 
ed il diffondersi della febbre ricorrente. Però occorre notare che è raro che 
lo stesso individuo sia colpito contemporaneamente dalla febbre ricorrente e 
dal tifo addominale od esantematico, benché siffatte infezioni dominino con¬ 
temporaneamente nello stesso paese; accade poi più frequentemente che con¬ 
valescenti di febbre ricorrente ammalino di tifo esantematico, che non l’inverso 
(Werner). 

Le epidemie di febbre ricorrente talora attaccano poche persone, più spesso 
si diffondono straordinariamente, ma per lo più sono di breve durata, non 
superiore ad un anno; sono indipendenti dal clima e dalla stagione. Nessuno 
gode di immunità verso l’infezione, e se nei paesi tropicali gli indigeni sono 
più facilmente colpiti degli Europei, ciò devesi allo stato di miseria e di luri- 
. dezza in cui quelli vivono. 

Per quanto riguarda l’età sono colpiti di preferenza i giovani dai 16 ai 30 
anni; però anche le altre età non ne sono immuni, e si videro dei feti presi 
dalla malattia. 

Il sesso non ha influenza sullo sviluppo della malattia; se sono assaliti più 
uomini che donne (80 % di uomini e 20 % di donne), il fatto devesi a ciò 
che quelli sono più numerosi in quella classe, dove l’infezione più facilmente 
attecchisce. 


Il contagio è indubbio e si esercita per contatto della persona o degli 
oggetti che con il malato vennero a contatto, propagandosi anche a persone 
della classe più alta, infermieri, medici, ecc. che avvicinano gli ammalati. Si 
videro dei casi di contagio in persone che abitarono la camera lasciata da 
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un malato di febbre ricorrente, e talora delle persone sane poterono portare 
il contagio ad altri, senza esserne state loro stesse infette. 

Si ignora per quali vie si esercita il contagio, non essendosi, fra le altre 
cose, riscontrato, come già si disse, lo spinilo, nè negli escreti nè nei secreti. 
E probabile che sia quell’accumulo di sostanze organiche da cui è costituita 
la sporcizia, il mezzo in cui vivono e si moltiplicano le spore dello spinilo, le 
quali poi penetrerebbero, non sappiamo per quale via, nelPinterno del corpo, 
forse per il tubo digerente o per l’albero respiratorio, non parendo necessaria 
alcuna soluzione di continuo della pelle o della mucosa, perchè si verifichi 
l’infezione. 

L’aver superato una volta l’infezione non preserva da nuovi attacchi, che 
possono verificarsi più di una volta nello stesso individuo, e anche ad intervalli 
vicini (Ghristison, Perls, Litten, Moczutkowsky). Carter vide delle reinfezioni 
artificiali in scimmie. Tuttavia la reinfezione, nell’uomo, non pare di regola. 

Sintomatologia — Forme comuni.—Secondo gli esperimenti di Moczutkowsky 
e le osservazioni molto accurate di Spitz, occorrono 5-7 giorni (non meno di 5, 
e non più di 8) dal momento dell’infezione o dell’invasione degli spirilli a quello 
in cui si sviluppano i sintomi morbosi, ed in questo periodo il paziente può 
non accusare alcun disturbo oppure presentare il quadro solito prodromico 
di tutte le malattie infettive: stanchezza, insonnia, malessere generale, peso 
al capo, svogliatezza al lavoro, nausee, inappetenza, finché scoppia V accesso 
per lo più rapido e in modo caratteristico. 

D’un tratto, generalmente al mattino, insorge febbre, che va fino a 39° C., 
accompagnata nella grande maggioranza dei casi da un brivido violento della 
durata di un’ora, oppure anche solo da orripilazioni. Colla febbre compare 
un senso di debolezza che obbliga gli ammalati a cercare il letto, o a restarvi 
se già vi sono, ed insieme addolentamento al capo, alle giunture, ai muscoli 
(specialmente alle sure), alle ossa, al sacro, nausee, di rado vomiti, inappe¬ 
tenza assoluta e sete viva, inoltre vertigini, insonnia, irrequietudine generale, 
senso di grave malessere, aumento del numero dei polsi. 

Questi fenomeni si accentuano nei giorni seguenti, in cui la febbre va a 
41°-42° C., mantenendosi però al mattino di 1 a 2 gradi inferiore che alla 
sera; il polso raggiunge i 120 battiti al minuto; cresce la cefalea e l’irrequie¬ 
tezza, compaiono rumori agli orecchi e durezza di udito, e spesso vomito 
violento. La lingua rimane umida, di rado appare patinosa, e solo più tardi è 
secca, ma dalla bocca esala un odore fetido. 

La milza in ispecial modo, in grado minore il fegato, ingrossano e diven¬ 
tano lievemente dolenti; le scariche sono scarse, o, se vi ha complicanza di 
catarro gastro-intestinale, liquide e frequenti. — Molto penosi si fanno i 
dolori ossei ed ai muscoli della nuca, del dorso, dell’addome e degli arti, 
anche a corpo completamente immobile; i dolori poi si esacerbano ad ogni 
movimento. 

La cute non è molto asciutta, rara è l’eruzione di miliare o di erpete; 
non compare mai roseola; non di rado, anche in questi casi, si ha lieve itte¬ 
rizia, ma senza scoloramento delle feci. 

Nei giorni seguenti i fenomeni si aggravano sempre più, e raggiungono 
il loro massimo dal 4° al 6° giorno; lo spossamento cresce, e si aggiunge 
peso all’epigastrio, che produce forte sensazione di angoscia e dispnea. La 
coscienza è sempre mantenuta, nè si osserva mai lo stato di adinamia solito 
a vedersi nel tifo addominale, come non sono neppure frequenti i delirii. 


Sintomatologia — Forme gravi 
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Alla fine della prima settimana, quando la prostrazione del malato è giunta 
al suo piu alto grado, e tutto farebbe credere alla morte vicina, d’un tratto 
si ha la scomparsa di ogni fenomeno morboso; sudori profusi coprono per 
parecchie ore la cute del paziente, che dopo si sente completamente guarito 
per quanto ancora privo di forze. La febbre cede, il polso si fa piu raro, scom¬ 
paiono i dolori, il respiro diventa più libero, ritornano il sonno e l’appetito; 
molti ammalati lasciano il letto e l’ospedale, credendosi del tutto guariti. 

In alti i pazienti i sintomi rimettono invece solo a poco a poco, oppure 

rimangono un po di stordimento, lieve febbre e dolori leggeri alle giunture; 

questo stato dura in generale sette giorni, durante i quali però si può anche 

aveie, e, come si disse, si ha il più spesso uno stato di apparente perfetta 
guarigione. 

È appunto dopo una settimana di benessere, più o meno marcato, che ina¬ 
spettato e rapido compare, per lo più di notte, il secondo attacco accompa¬ 
gnato dal corteo sintomatico del primo: brivido, cefalea, dolori agli arti, vomiti, 
e di nuovo tumefazione della milza e del fegato, organi che nell’ intervallo 
dell’epidemia erano diminuiti di volume. La durata del secondo attacco è 
minore di 2 -3 giorni di quella del primo; esso cessa egualmente con sudori. 
— Interviene in seguito o la guarigione completa, oppure un terzo attacco 
molto più lieve del secondo. 

Si ha completa guarigione, a meno non esistano complicazioni, per lo più 
4-8 settimane dopo l’inizio della malattia, l’anemia e il dimagramento facendo 
luogo allo stato primitivo di salute e benessere solo in modo lento. 

Forme gravi. — L’inizio delle forme gravi a cui si diede il nome di “ tifoide 
biliosa „ (quadro morboso che alcuni, fra cui Griesinger e Lebert, non vollero 
appartenesse alla febbre ricorrente, dalla quale del resto differisce solo per la 
intensità maggiore dei sintomi), è come nelle forme comuni, dalle quali viene 
la tifoide biliosa differenziata solo per comodità di descrizione, essendosi riscon¬ 
trata pure, come si disse già, la presenza nella tifoide biliosa degli spinili nel 
sangue. E solo dopo pochi giorni dall’inizio che la febbre raggiunge un’altezza 
insolita; la pelle è secca, talora arrossata, e cosparsa di sudori, la cefalea 
violenta, gli occhi iniettati; si hanno vertigini, susurri agli orecchi, annebbia¬ 
mento del sensorio e grandissima debolezza muscolare. La lingua si fa secca, si 
tumefà e si screpola. Aumenta la sensibilità della regione superiore dell’addome 
e compare vomito bilioso, con diarrea, talora coleriforme. Si hanno sintomi 
di faringite e di bronchite; il fegato e la milza si ingrossano notevolmente, e 
compare il più spesso, non sempre, verso il4°-6° giorno dall’inizio della malattia, 
Pitterò. Aggravansi allora sempre più i sintomi, e talvolta interviene rapida¬ 
mente il collasso mortale appunto in questo periodo. 

In altri pazienti vi ha un miglioramento rapido generale con o senza sudori, 
ma dopo pochi giorni sopravviene il secondo attacco con tutti i sintomi del 
primo, però sempre più gravi, e spesso con esito letale. 

Vi hanno oltracciò degli ammalati nei quali il primo attacco grave non 
cessa così presto, ma continua e si svolge un vero quadro tifoso: prostrazione, 
stupore, stato semisoporoso, delirio mussitante o maniaco; lingua indurita e 
coperta di croste, evacuazioni liquide, involontarie. 11 polso è allora di regola 
raro, l’itterizia forte; il ventre, specialmente agli ipocondri, sensibile; conti¬ 
nuano i vomiti ; le feci sono colorite fortemente dalla bile, spesso dissenteriche, 
più di rado contengono addirittura sangue coagulato. La voce si fa rauca; 
notasi un intonaco cruposo alla faringe con disfagia; si ha bronchite, talora 
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segni di polmonite lobulare o lobare, più di rado pericardite. La cute offre 
eruzione miliare e petecchiale. La febbre si esacerba alla sera con brividi e 
lo stato generale si aggrava sempre più, finché avviene l’esito letale in uno 
stato di sopore con leggiere convulsioni oppure con rapido collasso, talora 
preceduto da miglioramento passeggero; la pneumonite o l’edema polmonare 
oppine la 1 ottura della milza, un’emorragia interna, ecc., possono qualche volta 
essere causa dell’esito fatale. 

In altii casi, specialmente quando vi hanno estese localizzazioni polmonari 
o intestinali, possono aversi sintomi tifoidei più moderati e con la progressiva 
detumefazione della milza, la guarigione lenta dopo 6-10 giorni di malattia. 
Ma, nei casi fortunati, la guarigione può avvenire molto rapida: in 12 ore 
la milza ritorna quasi al suo volume normale, in due giorni scompare o (r ni 
sintonia morboso; la lingua si pulisce, il polso si fa normale, ritornano il 
benessere e coll’appetito le forze dell’ammalato. 


1 ° 


5 ° 


10 ° 


Forme abortive. — Come succede pel tifo addominale e per altre infezioni, 
anche nelle epidemie di febbre ricorrente si riscontrano dei casi abortivi' 

(Giorni di malattia): dovuti 0 al,a resistenza indivi- 

ISO 9fi" 250 ano duale c allo scarso numero o alla 

diminuita virulenza degli spirilli. 
Questi casi di breve durata e con 
pochi sintomi si diagnosticano o 
per il fatto dell’epidemia domi¬ 
nante o per la presenza degli 
spirilli nel sangue, quando se ne 
fa ricerca. Friedreich avrebbe 
visto, durante un’epidemia di 
febbre ricorrente, due casi nei 
quali l’unico sintonia sarebbe 
stato una passeggera tumefazione 
della milza. 

Veniamo ora ad una rapida 
disamina dei singoli sintomi della 
febbre ricorrente. 

Analisi dei sintomi — Febbre. 
— La caratteristica essenziale 
della febbre ricorrente è il ritorno 
della febbre dopo un periodo di 
guarigione apparente, ritorno 
che non si può interpretare quale 
una nuova malattia, come nella 
. recidiva dell’ileo-tifo, ma invece 

si potrebbe paragonare agli accessi di malaria, essendo esso una vera manife- 
stazione della malattia; è didatti nell’87 »/«, e più dei casi che si verificò il 
secondo attacco. Solo in via eccezionale si può riscontrare che la malattia 
si spegne già dopo il primo attacco febbrile. Sono più rari il 3°, il 4° ed il 5“ 
attacco; e ingenerale gli attacchi variano per numero e per intensità a seconda 

delle epidemie, avendosene di quelle in cui si verifica sempre solo il 2» attacco 
altre anche il 3°, ecc. 

Il primo attacco febbrile è generalmente più lungo ed accompagnalo dai 



Hg. 5i. — Schema del decorso della temperatura 

nella febbre ricorrente. 
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sintomi più gravi, gli altri si fanno invece più brevi e più benigni; tutti comin¬ 
ciano rapidamente e finiscono pure bruscamente con sudori; tutti sono pure 
tra loro divisi da remissioni della durata di più giorni, al massimo di 12 giorni; 
i casi, in cui la remissione dura di più, si possono calcolare fra le reinfezioni. 11 
decorso della temperatura, nella febbre ricorrente, è tipico, come si vede dalla 
fig. 54 (pag. 550). Come gli attacchi successivi si fanno più leggeri per durata 
e intensità di sintomi, così le remissioni intercalari si fanno sempre più lunghe 
(Meschede). 

Nelle infezioni non è questo l’unico esempio di una remissione dei sintomi, 
in pieno decorso della malattia: anche nel tifo addominale si ha quasi di 
regola, alla fine del 1° settennario, una remissione della temperatura notevole, 
con miglioramento di tutti i sintomi generali, che può durare 1 a 2 giorni, e 
che fa quasi credere ad una forma abortiva o ad uno sbaglio di diagnosi 
(Jaccoud). 

È da notare che nella febbre ricorrente le alte temperature di 41° C., 
41°,5 C., 42° C., specialmente nel primo attacco, sono di regola, e non hanno 
il cattivo significato che presentano in altre affezioni, ad es. nell’ileo-tifo; chè 
anzi si potrebbe quasi dire l’inverso: le alte temperature cioè sarebbero nella 
febbre ricorrente piuttosto di prognosi fausta. 

La durata del primo attacco è di 5-7 giorni, per eccezione di 3-4, od 8-12 
giorni; esso finisce per crisi, o può presentare delle vere pseudocrisi, cioè, verso 
la fine dell’attacco, delle remissioni fino quasi alla norma al mattino con esa- 
cerbazione febbrile vespertina; in questo caso gli spirilli non Scompaiono dal 
sangue: sono le forme che Friedler chiama col nome di Recurrens duplicata. 

Talora la crisi è preceduta da un notevole rialzo della temperatura fino 
a 43° G. (perturbano critica ), dopo di che si ha una rapida crisi, e la tem¬ 


peratura può discendere fin sotto alla norma in poche ore. 

Negli intervalli si ha febbre vespertina solo quando esistono delle compli¬ 
canze ; però, quando è imminente il 2° attacco, si nota già alla sera del 3°-4° giorno 
di apiressia un aumento graduato di temperatura che può raggiungere i 37°,8G. 
senza che si possa riferire ad eventuale complicanza (Moczutkowsky). 

Nella tifoide biliosa la temperatura non ha decorso regolare, sta per lo 
più fra 39° G. e 40°,5 C., le estremità si mantengono fredde; può avvenire la 
morte nel 1° attacco, oppure questo si risolve per lisi più che per crisi; spesso 
poi non vi ha vera apiressia che distingua un attacco dall altro. 

Vi sono dei casi nei quali la febbre assume l’andamento della febbre inter¬ 
mittente da malaria, ma nei quali Spitz riscontrò gli spirilli nel sangue. 
Sappiamo che vi sono delle febbri da malaria a lunghi intervalli, che possono 
fino ad un certo punto simulare il quadro della febbre ricorrente; anche qui 
è solo l’esame del sangue che decide della cosa. 


Il polso frequente è di regola nella febbre ricorrente; la frequenza può 
andare fino a 120, 130, 1G0 e più senza che sia di cattivo pronostico; nel¬ 
l’acme della febbre tutte le arterie si vedono fortemente pulsare, e il polso e 
spesso dicroto, tricroto, ecc. Durante le remissioni o nella convalescenza, il 
polso si fa raro (40-50 battiti al minuto), ma può crescere di frequenza, per la 
minima eccitazione psichica o per bruschi movimenti, anche fino a 100 e piu. 
Il cuore si indebolisce molto durante il periodo iperpiretico, ed il polso può 
allora diventare filiforme, i suoni del cuore impercettibili. . 

La milza si tumefà già durante il periodo di incubazione e giunge al 
doppio o al triplo del suo volume normale al 2° o 3° giorno del 1° attacco, 
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per diminuire nuovamente prima della sua fine. Però non ritorna mai al suo 
volume normale nemmanco in tutto il periodo di remissione dal 1- al 2» attacco- 
durante il 2° attacco ritorna ad acquistare il primitivo ingrossamento; se poi 
la milza, dopo il 2» attacco, rimane grossa, è questo un indizio che soprav¬ 
verrà un terzo attacco. Nella convalescenza la milza si detumefà rapidamente 
ma ritorna solo lentamente ai volume di prima, mantenendo spesso un certo 
grado di addolorabilità, minore però che durante gli attacchi febbrili 

Il fegato ingrossa pure, ma più tardi, e non tanto quanto la milza. L’itte¬ 
rizia e costante nelle forme gravi; nelle altre forme ora si verifica, orano a 
seconda delle epidemie; talora, nei casi leggeri, pare dovula a semplice 
catarro gastroduodenale; nei casi gravi esiste veramente partecipazione del 
fegato all allegrone ; didatti le feci sono sempre fortemente colorate, mentre 
la cute, le urine, gli organi interni sono intensamente colorati dalla bile ed 
inoltre al tavolo si nota la pervietà del duodeno ed il coloramento per bile 

del contenuto del tratto superiore del tenue. Del resto si danno anche dei casi 
gravi senza ittero. 

Per quanto riguarda i disturbi delle vie digerenti già se ne parlò a suffi¬ 
cienza piu sopra; noto solo come talora, nelle forme gravi, all’addolentamento 
epigastrico, e al meteorismo si aggiunga vomito di sangue, e come talvolta si 
osservò una vera diarrea critica, che accompagna i sudori della fine dell’ac¬ 
cesso. E se è di regola l’anoressia, in casi rari si ha, nell’acme dell’attacco 
un senso esagerato di fame. 

Luiina, dui ante la febbre, è scarsa, fortemente colorata, acidissima, e a 
peso specifico alto; l’urea è aumentata durante gli attacchi; lo stesso dicasi 
dei fosfati (Uiesenteld) ; come e forse più che nelle altre febbri poi, sono 
diminuiti i cloruri. Nelle forme gravi si nota la presenza degli acidi e delle 
sostanze coloranti della bile, e, se vi è complicanza di nefrite, le urine ne pre¬ 
sentano i segni: oliguria, albuminuria, cilindri, fenomeni uremici, ecc. Brie^er 
trovò, in 25 casi, l’acido solforico dei sali in quantità di 1 ad 1,5 gr., mentre 
di acido solforico combinato esistevano appena traccie; l’indacano si notò 
pine solo in traccie; non si trovò fenol. In vari casi si riscontrarono dolori alla 
regione renale o della vescica, ematuria, paralisi vescicale, ecc. 

Non insistiamo più oltre sui fenomeni da parte del sistema nervoso, e 

della cute. Già dicemmo mancare sempre la roseola, mentre invece non è rara 

un abbondante eruzione miliare durante la crisi sudorale, come non è raro 

l’erpete labiale e facciale, e nei casi gravi l’eruzione di petecchie insieme con 
emorragie dalle mucose. 

La bronchite è uno dei fenomeni più costanti che accompagna il decorso 
degli attacchi di febbre ricorrente. 

Le emorragie dalla bocca, dai naso, dal ventricolo, dall’intestino, dalla 
vescica, ecc., quelle dall’utero, eventualmente accompagnate da aborto nelle 
gravide, sono segno di gravità dell’affezione. 

Il peso del corpo diminuisce notevolmente durante l’attacco febbrile, e ne 
è chiara la ragione. 


Il sangue presenta, oltre gli spirilli caratteristici, diminuzione notevole dei 
globuli rossi e aumento dei bianchi, in modo da aversi, durante gli attacchi, 
o immediatamente dopo la crisi, dei rapporti dei globuli bianchi ai rossi come 
1: 80, 1:40, 1: 80, 1: 20, 1:9 (Heydenreich). Inoltre si osservano, negli ultimi 
gioì ni dell attacco, più spesso in quello che segue alla crisi, degli ammassi 
protoplasmatici, che presentano molta rassomiglianza coi globuli bianchi, di 
cui sono più grossi (20, 30, 60 y. di diametro) ; poiché vi esistono forme di pas- 


Complicanze 


553 


saggio dai globuli bianchi a questi corpi, è lecito credere che si tratti di una 
particolare degenerazione dei globuli bianchi. Si videro pure delle granula¬ 
li «inro f |. olle .™PP resentassero degli organismi parassitarli (Guttmann) o 

d f 8 - S P lnlll; sono lnvece - come già dicemmo, le piastrine di Bizzo- 
zero. Queste, insieme coi corpi protoplasmatici, non di rado formano dei grossi 

ammassi di 92,u. di diametro, che possono già in vita otturare i capillari il 
cui diametro non oltrepassa i 4,8, 19,2 jr. 

Il sangue contiene inoltre cellule endoteliaii degenerate. 

Ma tutte queste anomalie non sono caratteristiche della febbre ricorrente, 
trovandosi piu o meno marcate anche in tutte le altre malattie infettive. Non 
possiamo però fare a meno di notare la differenza che esìste fra la malaria 
e la lebbre ricorrente, malattie dovute tulte e due ad un parassita che cir¬ 
cola nel sangue, nella prima pare che non si noti che in certi casi quel grado 
di leucocitosi cosi pronunciato che tutti gli autori verificarono nella seconda (a). 

Si può avere infezione del feto già nell’utero materno, mentre dall’altra parte 
possono delle madri infette partorire figli sani; a seconda delle epidemie 
però si nota che in media da un ventesimo ad un quinto dei bambini che 
nascono da donne affette da febbre ricorrente, ne sono pure colpiti ; ma la 
mortalità è molto lieve, se si eccettuino le gravi epidemie; il decorso dell’in¬ 
fezione e come nell’adulto. 


Complicanze. — Queste si verificano solo in certe epidemie, oppure colpi¬ 
scono organi già ammalati prima che avvenisse l’infezione. 

Sonorare le complicazioni da parte del sistema nervoso: talora si osser¬ 
varono nella convalescenza disturbi psichici, delirii da inanizione, convulsioni 
di natura epilettica, rigidità della nuca, perdita della coscienza e paralisi. Si 
notò pure il delirium tremens , ed una volta la pachimeningite emorragica (da 
alcoolismo). 


Da parte degli organi dei sensi si videro congiuntiviti, cheratiti, iriti, neu- 
riti, retiniti, paralisi dei muscoli interni od esterni dell’occhio, ecc., otiti medie 
e disturbi subbieltivi dell’udito, ecc.; epistassi, specialmente in principio del¬ 
l’affezione, talora molto gravi. 


Non sono rare le tumefazioni ed infiammazioni delle ghiandole linfatiche 
e salivari: parotiti, adeniti cervicali, ecc.; come si verificano lalora delle farin¬ 
giti, perifaringiti, la difterite delle fauci, l’epiglottite, la laringite, ulcerazioni 
laringee, pericondriti, edema della glottide. 

Complicanza un po’ più frequente si è la broncopncumonite da bronchio- 
lite, meno frequente invece la pneumonite ipostatica, e la pneumonite franca 
lobare con o senza essudato pleurico; queste ultime complicazioni si verificano 
specialmente nelle forme gravi, di cui talora determinano l’esito letale, che 
qualche volta si potè attribuire ad infarti polmonari, o a gangrena del pol¬ 
mone, con consecutiva perforazione della pleura e pleurite icorosa. 


(a) Mentre molti ammettono nella febbre intermittente una certa leucocitosi (V. pagg. 381-382 
del presente volume) non dobbiamo tacere come alcuni, ad es. Fahrmann, Ralla, Von Limbeck non 
trovarono aumento dei globuli bianchi, altri come Kelscb, Pée, ecc. li riscontrarono diminuiti; ciò 
che, secondo Kelsch, sarebbe in relazione col tumore di milza: ad un tumore di milza enorme con 
corrispondente cachessia andrebbe unito un numero subnormale dei leucociti del sangue. — Nei 
casi gravi di febbre intermittente malarica tanto Kelsch come Fahrmann trovarono aumento note¬ 
vole dei globuli bianchi, e cosi pure Heydenreicli avrebbe sempre riscontrato, durante il periodo 
febbrile immediatamente dopo la crisi, una notevole leucocitosi (1 :9,7); Laptschinski trovò pure un 
rapporto dei globuli bianchi ai rossi eguale ad 1:37. 
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Rare sono le complicanze da parte del tubo digerente fuori dei sintomi 
già enumerati sopra, i quali fanno piuttosto parte del quadro morboso della 
febbre ricorrente. 

Già parlammo della rottura della milza, fatto rarissimo e generalmente 
letale. Talora si ha infarto e consecutivo ascesso della milza; questo può 
rimanere circoscritto, od essere accompagnato da peritonite locale, o da pleu¬ 
rite sinistra, ed in ogni caso la morte in poche settimane o pochi mesi, è 
quasi sempre la conseguenza necessaria della complicanza. 

Nei casi gravi si può avere nefrite emorragica acuta; Leyden trovò appunto, 
nelle urine sanguinolenti di un simile caso, gli spirilli. 

Rare sono le complicanze da parte dei genitali: emorragie pseudomen- 
struali, o amenorrea, aborto nelle gravide, ecc. 

Si osservò in qualche caso la complicazione della febbre ricorrente collo 
scorbuto, ed in genere quella sopravvenne durante il decorso di questo; di 
raro si notò lo scorbuto manifestarsi dopo il 1° od il 2° attacco (Borchsenius) 
della febbre ricorrente. 

Una grave anemia è frequente ad osservarsi nella convalescenza; talora 
infatti si videro anche degli edemi cutanei da idremia. 

Anatomia patologica. — La maggior parte dei reperti appartengono alle 
forme più gravi, e naturalmente le alterazioni variano colla durata della 
malattia, potendosi a quelle dovute all’infezione primaria aggiungersene altre 
secondarie. — Però anche nei casi di breve durata si trovano alterazioni ana¬ 
tomiche gravi più che in altre affezioni acute. 

Tralasciando di parlare della cute, per lo più itterica, talora con ecchi¬ 
mosi e macchie petecchiali dei muscoli e del miocardio, nei quali organi spicca 
in ispecial modo la degenerazione grassa delle fibre (causa questa, nei casi rari 
in cui colpisce il miocardio, del rapido collasso), diremo come lesioni pura¬ 
mente catarrali si riscontrino per lo più nelle mucose delle fauci e della laringe 
talora con edema, più di rado con erosioni e deposito di pseudomembrane 
difteriche; vi esiste pure spesso catarro bronchiale, talora broncopneumonite 
lobulare, più di rado crupale; ecchimosi della pleura e del pericardio, più 
di rado infiammazione di dette sierose; spesso tumefazione ed infiltrazione 
delle ghiandole bronchiali. 

È nella milza però che si osservano le alterazioni maggiori e più carat¬ 
teristiche; dessa si presenta, come nell’ileo-tifo, enormemente aumentata di 
volume con la capsula liscia e tesa, tanto che talora è soggetta a rottura; il 
parenchima è molle, di color rosso-bruno oscuro, fortemente pigmentato, 
e per lo più facilmente lacerabile. L’accrescimento di volume è dovuto alla 
forte dilatazione e ripienezza dei vasi splenici, ed all’aumento enorme degli 
elementi cellulari, specialmente di quelle cellule polinucleate, di cui abbiamo 
notato la presenza nel sangue. Nella maggior parte dei casi poi si trovano 
dei focolai di cui si ignora l’origine, ma che sono caratteristici per questa 
malattia e ne influenzano il decorso; si possono distinguere in focolai di per¬ 
tinenza del sistema arterioso (più rari) e in quelli di pertinenza del sistema 
venoso (più frequenti). 

I primi si presentano in forma di piccoli nodi, della grossezza della testa 
di uno spillo, e di lievi strisele, di color biancastro o gialliccio, e si trovano 
sempre nell’interno dei follicoli, di cui occupano una maggiore o minore esten¬ 
sione; sono costituiti da un accumulo degli stessi piccoli elementi linfoidi, che 
si trovano già normalmente a costituire il tessuto follicolare, ma con grande 
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tendenza alla degenerazione grassa ed alla distruzione; si possono trovare 
nelie vane sezioni tutte le forme di passaggio dalla semplice tumefazione tor- 
bida fino al a completa distruzione. Anche nelle pareti delle arterie vicine le 
fibre muscolari presentano gran numero di granulazioni grasse, mentre nel 
dmtorno di tali focolai non vi ha segno alcuno d’infiammazione secondaria. 

Piu interessanti sono 1 focolai di pertinenza del sistema venoso, od infarti, 
ora piccoli e circoscritti, rotondi e posti nello spessore del parenchima, ora 
estesi fino ad occupare anche ] / 3 della milza, cuneiformi, e risiedenti imme¬ 
diatamente sotto la capsula; il loro colore è in principio oscuro, come rosso- 
neio, che poi passa a poco a poco al rosso-grigio, al giallo-grigio, ed infine 
al giallo biancastro; sono simili agli infarti embolici della milza, che si osser¬ 
vano nei vizi cai diaci, benché Ponfìck non abbia potuto trovare in quelli nè 
segni di endocardite, nè segni di otturamento dell’arteria, onde si ignora l’ori¬ 
gine di tali alterazioni; sono del resto questi due latti che valgono a distinguere 
gli infarti della febbre ricorrente da quelli dei cardiopatici: la mancanza cioè 
dell endocardite e dell embolo. I focolai più piccoli guariscono per riassorbi¬ 
mento e consecutiva formazione di cicatrice, i maggiori finiscono in ascesso 
purulento, seguito quasi sempre da peritonite o pleurite, purulente. Non si 
riscontrarono mai spirilli in nessuno di questi focolai. 

Il fegato pure si presenta tumefatto in questa più che in ogni altra malattia 
infettiva, per quanto spesso riesca difficile sapere ciò che è dovuto all’infezione 
e quello chedevesi alPalcoolismo, frequente in simili malati; notasi tumefazione 
torbida delle cellule epatiche, infiltrazione grassa più o meno estesa, infiltra¬ 
zione parvicellulare nei dintorni della porta. Se vi esiste ittero, esso si riscontra 
anche nel parenchima, le parti centrali degli acini mostrandosi colorite in verde. 

I reni sono spesso ingrossati fino al doppio del loro volume normale, ora 
iperemici, ora poveri di sangue, coi segni ora di nefrite parenchimatosa, ora 
di nefrite interstiziale, e talora con catarro dei bacinelli renali. 

Nello stomaco e nell’intestino si osservano generalmente segni di catarro 
semplice, talora erosioni, oppure depositi pseudomembranosi o difterici in 
corrispondenza dell’ileo e del colon; tumefatte sono le ghiandole mesenteriche 
e retroperitoneali, come quelle che si trovano nei pressi dello stomaco, della 
milza, del fegato. Litten trovò tumefatti i follicoli solitari e le placche di Peyer 
in un terzo dei casi. 

Nel midollo delle ossa, Ponfick riscontrò costantemente diffusa la dege¬ 
nerazione grassa delle fibre muscolari dell’avventizia e della media delle arterie 
più piccole, e talora qua e là dei focolai di rammollimento necrobiotico, nei 
quali notavansi solo, oltre gli elementi del midollo, poche cellule granulose e 
scarsi corpuscoli purulenti, ma nessuna traccia di sangue; è a queste alterazioni 
delle ossa che Ponfick riferisce molti dolori, ritenuti finora quali dolori muscolari. 

In tutti gli organi poi possono trovarsi segni di emorragie più o meno 
grandi; alla cute, come alle sierose e mucose, ecc. 

Ed anche nel cervello si mostrarono talora, tra la pia e la dura madre, 
o alla superfìcie della corteccia, o nei talami ottici e corpi striati di simili 

punti emorragici. 

Diagnosi differenziale. — La presenza degli spirilli del sangue basta per la 
diagnosi dell’affezione, ed in ogni caso per differenziarla dalla malaria; dalla 
febbre gialla si distingue la febbre ricorrente, oltre che pel reperto del sangue, 
anche per la rapida e forte tumefazione della milza, pel modo di comportarsi 

degli attacchi e per la scarsa mortalità. 
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La mancanza di ferite, di focolai di suppurazione, di pileflebite, ecc., può 
servire a distinguere la febbre ricorrente dalle forme piosetticemiche, le quali 
si osservano quasi sempre sporadiche; occorre notare tuttavia che talora è 
solo l’esame del sangue che decide la diagnosi, potendosi, nella criptopioset- 
ticemia avere un decorso della febbre affatto simile a quello del tifo ricorrente, 
come io ebbi spesse volte occasione di notare. 

È diffìcile, specialmente nei primi giorni, distinguere la febbre ricorrente 
dal tifo esantematico, tanto più che le due affezioni soglionsi sovente osser¬ 
vare epidemiche nello stesso tempo ; verso il 5° o 6° giorno però, anche 
indipendentemente dal reperto del sangue, la diagnosi differenziale riesce 
facilissima. L’aumento lento della temperatura e del volume della milza sono 
segni che bastano spesso a distinguere il tifo addominale dalla febbre ricor¬ 
rente; in quello poi compaiono la roseola e il tumore di milza, nel periodo 
appunto in cui cade in questa la febbre. 

Prognosi. — Essa in genere è benigna per le forme comuni, che dànno 
una scarsa mortalità, del 2-4 °/ 0 ; la forma biliosa però ha una mortalità del 
60 °/ 0 ; in media si calcola che la mortalità della febbre ricorrente, conside¬ 
rando tutte le forme assieme, varia dal 2 ] / 2 al 10 °/ 0 . 

La morte avviene per lo più dopo la remissione del secondo attacco, in 
seguito a complicazioni gravi: pneumonite, nefrite, debolezza cardiaca; è più 
raro osservarla dopo il 1° od il 3° attacco, o durante il 2° attacco (Meschede). 

Terapia. — Per quanto riguarda la profilassi, valgono le regole comuni a 
tutte le altre malattie infettive; qui è più facile anzi, con una profilassi indi¬ 
viduale rigorosa, consistente nella disinfezione completa delle mani e di tutto 
ciò che ha od ebbe contatto coi malati o cogli oggetti di loro pertinenza, 
ottenere lo scopo. Soprattutto si richiede di tener d’occhio i dormitori, le 
locande, gli asili pei poveri, ecc., curarne la nettezza, l’aerazione e la disin¬ 
fezione. Così riesce facile di soffocare fin dal principio l’epidemia. 

Per quanto riguarda il trattamento della malattia si sa già da tempo 
antico che nessun mezzo vale a troncare l’attacco, nemmeno il cambiamento 
di clima (Rutty, Griesinger). Così si tentarono inutilmente tutti i rimedi che 
si notò aver azione sui movimenti degli spirilli: il chinino, la stricnina, l’acido 
arsenioso, l’acido salicilico, il joduro di potassio, il permanganato di potassio, 
il creosoto, l’acqua di cloro, il cloruro di sodio, la tintura di eucalipto, la 
glicerina, l’acido fenico, ecc. Griesinger raccomanda il chinino ad alte dosi. 
Oks crede di aver trovato il rimedio specifico della febbre ricorrente nel 
mercurio a piccole dosi, non purgative; egli sostiene che col calomelano per 
uso interno potè ridurre la malattia al primo attacco nel 60 °/ 0 dei casi, 
mentre normalmente solo il 13 °/ 0 dei casi non presenterebbe altri attacchi dopo 
il primo; simili osservazioni hanno bisogno di essere ripetute, tanto più che 
Oks usava contemporaneamente gli impacchi freddi, e notò dei casi nei quali 
il calomelano parve non avesse influenzato la malattia. 

L’antipirina, come il chinino, abbassano la temperatura, ma non uccidono 
gli spirilli circolanti nel sangue (Freymuth e Pòlchen). 

Sarà quindi utile, fino a che non si sia pure qui, come nella malaria, trovato 
il rimedio specifico, procedere come nel trattamento di tutte le altre affezioni 
febbrili lunghe: sostenere le forze con una dieta buona nutriente, ma di facile 
digestione, come uova, latte, succo di carne, ecc. 

Si prescriveranno limonee cloridriche, bevande alcooliche, vino buono, 
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rhum allungato, ecc., ghiaccio per bocca ed al capo, bagni freddi o raffred¬ 
dati, se la febbre si fa alta, ecc. Contro i dolori muscolari ed ossei valgono 
le applicazioni locali di linimento di cloroformio, le iniezioni di morfina, o 
gli impacchi Priessnitz, la fenacetina e l’antipirina, ecc. 

Ad evitare, se è possibile, che la milza aumenti troppo rapidamente di 
volume con pericolo di rottura, vi si applichi sopra una vescica di ghiaccio. 

Si cercherà di curare, coi mezzi che la chirurgia ci porge, le emorragie 
esterne, in ispecial modo le epistassi, quando sono forti. 

Contro i delirii vale il cloralio idrato (1-3 gr.), contro la debolezza del cuore 
si consigliano la stricnina, gli alcoolici, le iniezioni di olio canforato, di etere, 
di caffeina, ecc. 

Le complicanze si curano sintomaticamente, ed in ispecial modo bisognerà 
tentare di porre un freno ai vomiti, frequenti ed ostinati, alla diarrea abbon¬ 
dante, quando esistano tali sintomi, ecc.; si apriranno gli ascessi, che per caso 
si facessero evidenti, colle regole della chirurgia, ecc. 


Bibliografia: 

V. Lebert, Tifo ricorrente tifoide biliosa, nel voi. II, parte l a del Trattato di Patologia speciale 
medica di Ziemssen (traduzione italiana) e la 3“ edizione originale tedesca dello stesso Trattato , 
dove la malattia è descritta da M. J. Rossbach, nonché l’articolo di G. A. Ewald, a pag. 486 del 
volume XVI della Real-Encycloplidie der gesammten Heilkunde di A. Eulenburg; ivi, ma spe¬ 
cialmente nell’articolo di Rossbach, trovasi riferita quasi tutta la letteratura dell’argomento. 
— Naunyn, Mittheil. aus der med. Klimk zu Konigsberg, Leipzig 1888, Ein Fall von Febris 
recurrens mit constantem Spiroclioeten-Gehalt des Rlutes (S.)]. 
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R IC ETTA RIO 



[Avverteuza. — Onde soddisfare alle preghiere di molti lettori, in fine di volume si aggiun¬ 
gerà, a mo’ di appendice, un ricettario, riguardante le malattie trattate nel volume, e seguendo il 
metodo adottato nell’opera. La numerazione delle pagine del ricettario sarà indipendente, onde 
potrà chi vuole farne al termine un volumetto a parte, oppure legarne le varie parti alla fine di 
ciascun volume. 


Volume I, 

Contro l’ossaluria. 

1. Fosfato acido di soda . . gr. 3 
Acqua di fonte .... » 200 

A dose epicratica nella giornata (Cantani). 


Disinfettanti intestinali. 

2. Naftalina.gr. 1 

Oleosaccarato di menta piperita» 5 

M. d. in polv. n. 10. 

S. 4 al giorno. 

La dose della naftalina può spingersi anche 
fino a 4-5 grammi al giorno nell’adulto, spe¬ 
cialmente neH’ileo-tifo; occorre però lavarla 
prima con alcool. A tal uopo si scioglie nel¬ 
l’alcool, poi la si lascia cristallizzare, si de¬ 
canta o filtra e la parte cristallizzata si 
asciuga fra due carte da filtro. 

Come disinfettante intestinale serve pure 
l’iso- o /3-naftol che si dà in cartine nel modo 
seguente, secondo Bouchard : 

3. Naftol p finamente polverizzato gr. 15 

Salicilato di bismuto .... » 7,50 

M. d. in 30 cart. eguali. 

S. 3 a 12 nelle 24 ore. Generalmente ba¬ 
stano 3, una ogni pasto. 

Teissier consiglia prevalentemente l’a- 
naftol. 

4. Pr. Naftol a.gr. 2 

Salicilato di bismuto . . » 2,50 

M. d. in cinque cartine. 

S. una al mattino ed una alla sera. 


Parte l a 

5. Pr. Betol.gr. 3-5-10 

Zucchero bianco...» 3 

M. d. in 10 polv. 

S. 4 polv. al giorno. 

6 . P. Betol, salol, salicilato di bismuto ana gr. 5. 
M. d. in venti cartine. 

S. 3-6 al giorno. 


Resorcina . . 

• • • • 

1 a 3 

Cloroformio. . 

. . ^ » 

2 a 4 

Acqua . . . 

. . • » 

100 

Tintura amara 

e acqua di 


menta . . . 

. ana gr. 

15 


Un cucchiaio ogni ora (Cantani). 

8 . Pr. Salolo e zucchero di latte ana gr. 2. 

M. d. in 10 cart. eguali. 

S. 1 a 3 al giorno nei bambini. 

Per gli adulti : 

9. Salolo.gr. 10 

Olio di menta piperita . . . q. b. 

M. d. in 10 polveri eguali. 

S. 3 a 5 al giorno. 

10. Creosoto purissimo di faggio gr. 2 
Acqua, alcool, glicerina e tintura 

di genziana . . . ana gr. 25 

S. da prendersene 1 a 3 cucchiai al giorno 
prima dei pasti in un bicchiere d’acqua. 

11. Pr. Acido cloridrico puro . gr. 1 

Acqua.» 80 

Sciroppo.» 20 

S. a cucchiai. 
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12. Pr. Mentolo.gr. 1 

Alcool.» 20 

Sciroppo.» 50 

S. un cucchiaino da caffè ogni ora. 

Si può pure dare in ostie da 10 a 50 cen- 
tigrammi per cartina. Tre-cincjue cartine al 
giorno. 

Di altri disinfettanti intestinali si troverà 
in altra parte la formula. 


Rachitismo. 

13. Pr. Fosforo.centigr. 1 

Si sciolga in olio di mandorle 

dolci.gr. 10 

Agg. polv. di gomma arabica e 
sciroppo semplice . . ana gr. 5 
Acqua distillata .... » 80 

1-4 cucchiaini al giorno secondo l’età (Kas- 
sowitz). 

È pure utile dare il fosforo alla dose di 
mezzo a due milligrammi nell'olio di merluzzo, 
che si prescrive anche solo a dose crescente 
da un cucchiaino da caffè a 4-6 cucchiai da 
minestra. 

14. Pr. Fosforo . . . centigr. 1 

Olio di fegato di merluzzo 
(o lipanina) . . . gr. 100 
S. un cucchiaino da thè 2 volte al giorno. 

15. Pr. Fosforo . . . centigr. 5 

Olio di olive .... gr. 25 
Olio di cedro . centigr. 25 
D. in vetro nero. 

S. 5-10 goccie al giorno in decozione d’orzo. 

16. Pr.Fosfato di calce e zucchero 

di latte . . . ana gr. 10 

Lattato ferroso ...» 5 

M. D. in iscatola. 

S. mattina e sera una punta di coltello. 

In sostituzione dell’olio di fegato di mer¬ 
luzzo, Trousseau consiglia altri grassi: di 
pollo, di presciutto con pane, lardo; e Gubler 
una pasta di fegato grasso. Ecco la formula 
prescritta da Trousseau : 

17. Pr. Burro molto fresco . gr. 300 

Joduro di potassio centigr. 15 
Bromuro di potassio . » 50 

Cloruro di sodio . . gr. 5 
Fosforo . . . centigr. 1 


Tale quantità deve essere presa in tre 
giorni sopra fette di pane. 

Servono pure i sciroppi di latto-fosfato o 
cloridro-fosfato che si trovano in commercio. 


Contro la stitichezza degli obesi. 

Cantani consiglia il seguente purgante: 

18. Pr. Magnesia usta purissima gr. 5-6 
Rabarbaro ottimo in polv.» 2-3 
Estratto di belladonna 
secco.... centigr. 20 
M. d. in cartine n. 20. 

S. una cartina un’ora avanti e 3-6 ore dopo 
il pasto. 


Nella renella (nei bambini). 

19. Pr. Carbonato di litina centigr. 3 a 10 

Zucchero bianco ...» 40 

M. d. in 10 cart. eg. (tre al giorno). 

Oppure: 

20. Benzoato di soda . . gr. 4 

Bicarbonato di soda . » 3 

Acqua.» 100 

Sciroppo di lamponi . » 25 

Un cucchiaino da thè ogni 3 ore. 

21. Pr. Acido benzoico . . . gr. 1 a 5 

Fosfato di soda ... » 10 

Acqua.» 100 

Sciroppo.» 30 

Da prendersi nelle 24 ore nella renella 
urica (Bouchardat). 


22. Pr. Carbonato di soda . . gr. 6 

Acido benzoico ...» 2 

Fosfato di soda ... » 10 

Acqua bollente ...» 125 
Idrolato di cannella . » 200 


2 cucchiai tre volte al giorno contro la 
renella urica cronica (Golding Bird). 

23. Pr. Saccarina.gr. 3 

Carbonato di soda secco » 2 

Mannite.» 50 

Per 100 pillole. 

Una alla volta per addolcire la bevanda 
nel diabete. 
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24. Pr. Estratto del Beaumé . . gr. 5 

Magistero di china . . . q. b. 

Per 100 pillole. 

S. da 2 a 20 al giorno a dosi crescenti. 
Alcuni spinsero la dose fino a 3 gr. x>ro die 
(nel diabete). 

25. Pr. Nitrato di stricnina centigr. 10 

Estratto amaro . . . . q. b. 

Per 100 pillole eguali. 

Da prenderne una al giorno crescendo 
poco per volta fino a sei, poi con precauzione 
fino a 25 (nel diabete). 

Vi si può associare la codeina com’è detto 
nel testo. 

26. Pr. Estratto di belladonna ed 

estratto di Beaùmé ana gr. 2 
F. s. a. 100 pillole. 

S. da una a sei pillole al giorno. 

27. Estratto di valeriana . . gr. 6 
F. s. a. 60 pillole. 

S. 3-6-10-20 pillole al giorno (Trousseau 
va fino a 40). 

28. Liquore arsenicale del Fowler 

recentemente preparato e aro¬ 
matizzato .gr. 20 

Glicerina pura.» 2 

D. in boccetta conta-goccie. 

S. 15-20 goccie al giorno coll’aggiunta di 
4-5 goccie di laudano per tre settimane, ri¬ 
petendo il trattamento 3-4 volte all’anno e 
negli intervalli ricorrendo all’uso degli al¬ 
calini, fra cui il carbonato di ammoniaca è 
utile alla dose anche di 20 gr. al giorno. 

29. Pr. Glicerina pura . . . gr. 300 

Da prenderne 3-6-10 e più cucchiai al 
giorno. 

30. Pr. -Iodoformio puro . . . gr. 1 
F. s. a. 20 pillole. 

Da prenderne 5-10 nelle 24 ore. 

31. Pr. Salicilato di soda . . gr. 5 

Acqua.» 150 

Sciroppo di corteccia di 

arancio.» 15 

S. un cucchiaio all’ora. 

32. Pr. Salicilato di soda . . . gr. 10 
D. in 10 cartine eguali. — 3-4 al giorno. 


33. Pr. Antipirina.gr. 10 

D. in 10 cartine eguali. 

Da tre ad otto gr. al giorno. 

34. Pr. Solfato di chinina . . gr. 2 
D. in 10 cartine eguali. 

1-3 al giorno. 

In vece del solfato si preferisce, nella clien¬ 
tela dei ricchi, il cloridrato o meglio il bromi- 
drato alle stesse dosi. 

35. Pr. Bromuro di potassio . gr. 10 

Acqua.* 100 

S. 2-4 cucchiai al giorno allungati in un 
bicchiere di acqua di Seltz. 

36. Pr. Semi di Jambul (Syzygium 

Jambulanum) polverizzati 
finamente .... gr. 100 
Da prendersi in 4 o 5 giorni. 

L’estratto fluido e la tintura si danno alla 
dose di 25 centigr. ad 1 grammo 3 volte al 
giorno. 

Contro le nevralgie dei diabetici. 

37. Pr. Cloridrato di morfina centigr. 20 

Acqua coobata di lauroce¬ 
raso .gr. 20 

Per iniez. ipod. da 1 / 2 ad 1 siringa Pravaz 
per volta. 

Oppure : 

38. Pr. Fenacetina.gr. 10 

Oppio in polvere . . centigr. 20 

M. d. in 10 cartine eguali. 

S. da prendere in acqua o avvolta in cap¬ 
sula di gelatina. 

NB. Non si usino nel diabete le ostie per 
avvolgere le polveri. 

Nel coma diabetico come eccitanti valgono 
le iniezioni di etere, di caffeina, di stricnina. 

39. Pr. Nitrato di stricnina centigr. 25 

Acqua distillata. . . gr. 25 

S. un quarto, mezza a una siringa 2-3 volte 
al giorno. 

40. Pr. Ammoniaca liquida . gr. 1 

Acqua di menta e di ca¬ 
momilla . . ana gr. 60 
Essenza d’anice . centigr. 20 
Glicerina ed alcool ana gr. 20 
S. a cucchiai. 
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41. Pr. Carbonato d’ammonio gr. 5 

Muschio animale centigr. 40 
M. d. in 10 cartine eguali. 

S. una ogni 2 ore. 

42. Pr. Bicarbonato di soda . gr. 2 

Carbonato di litina effer- 
vescente .... » 1 

Carbonato di potassio » 20 

D. in due dosi, una al mattino e l’altra 
alla sera in acqua (contro la renella ossalica 
[Cantani]). 

43. Pr. Tintura di colchico 

Alcoolato di radice d’aconito 
Tintura di gialappa composta 
Tintura di chinina . ana gr. IO 
30 goccie al mattino, al mezzogiorno, alla 
sera in infuso di frassino. 

44. Pr. Tint. di semi di colchico gr. 3-12 

Decotto di riso . . . » 120 

Laudano . . . goccie 20 
S. per 3 clisteri : mattino, mezzogiorno, 
sera, contro l’attacco di gotta (Cantani). 

45. Pr. Bicarbonato di soda . gr. 2 

Carbonato effervescente di 
litina . . . centigr. 50 
Carbonato neutro di po¬ 
tassio .gr. 1 

Acqua. >100 

Acqua di finocchio . » 30 

Se ne prenda una metà al mattino ed una 
alla sera contro la gotta (Cantani). 

Cantani prescrive pure allo stesso scopo 
la seguente formula: 

4fi. Pr. Bicarbonato sodico . gr. 10 

Carbonato effervescente di 

litina.» 5 

Citrato di potassio . . » 20 

M. d. in polv. eg. n. 20. 

S. una al mattino ed una alla sera in acqua 
di Seltz artificiale. 

47. Pr. Piperazina . . . . gr. 3 

Acqua.» 60 

S. per iniez. ipod. 

Una-due siringhe per volta. Non più di sei 
al giorno. Oppure per bocca in dosi di 10 
a 50 centigr. per volta. Più volte nella gior¬ 
nata contro la renella, calcoli vescicali urici 
e la gotta. 


Contro i dolori dell’accesso gottoso è utile 
la fenacetina (1 a 3 gr. al giorno con o senza 
oppio) (V. R. 54). 

48. Pr. Salicilato di soda . . . gr. 10 
D. in 10 cartine eguali. 

S. 3-5 al giorno contro i dolori del reuma¬ 
tismo acuto e cronico. 

Oppure: 

49. Pr. Salolo.gr. 10 

D. in 10 cartine eguali. 

50. Pr. Acido dijodosalicilico . gr. 10 
D. in 20 cartine eguali. 

S. 3 ad 8 al giorno nell’artrile blenorragica 
e nel reumatismo. 

Il solfosalicilato di soda (1 parte solubile 
in 30 parli d’acqua) si dà alla stessa dose 
del salicilato di soda. 

51. Ditiosalicilato di soda n. Il gr. 10 
D. in 10 cartine eguali. 

S. una ogni 2 ore (da 4 al 10 al giorno). 

Da preferirsi al salicilato di soda nel reu¬ 
matismo cronico perchè meglio sopportato e 
non produce rumore agli orecchi, nè nefrite, 
influenzando anche beneficamente l’albumi- 
nuria eventualmente esistente. 

52. Pr. Salofene.gr. 10 

In 10 cartine eguali. 

S. 3-5 al giorno neLreumatismo articolare 
acuto con febbre alta. Sostituisce il salolo 
come disinfettante, scindendosi nel succo in¬ 
testinale alcalino in acido salicilico e acetil- 
paramidofenoi. 

53. Pr. Fenacetina.gr. 12 

Div. in 12 cartine eguali. 

S. 3 al giorno (contro i dolori del reuma¬ 
tismo articolare acuto o cronico). 

54. Pr. Fenacetina.gr. 10 

Oppio in polvere . centigr. 20 

M. D. in n. 10 polveri eguali. Contro i dolori 

della gotta, del reumatismo articolare, contro 
le nevralgie dei diabetiti, ecc. — S. 1 a 3 
per giorno, secondo il bisogno. 

55. Pr. Arseniato di soda . centigr. 20 
F. s. a. 100 pillole. 

S. 2-4 al giorno nel reumatismo articolare 
cronico (S.)|. 
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Nell’ileo-tifo. 

50. Pr. Solfato di chinina . . gr. 2-3 
Da dividersi in 4-0 cartine. 

S. una ogni quarto d’ora alla sera. 

57. Pr. Salicilato di soda . . gr. 5 

Acqua.» 100 

Rhum e sciroppo di cor¬ 
teccia d’arancio ana » 20 

S. Da prendersi in 2-3 volto entro lo spazio 
di due ore verso sera, dalle 8 alle 10 o dalle 
7 alle 9, oppure dalle 10 alle 12. 

58. Pr. Salolo.gr. 10 

Da dividersi in 20 cartine. 

S. 4-6-10 al giorno. 

59. Pr. Naftol £ finamente polve- 

rizzato .gr. 15 

Salicilato di bismuto . » 7,50 

M. d. in 30 cartine eguali. 

S. 3-12 nelle 24 ore. 

Per altri disinfettanti intestinali, V. Ricet¬ 
tario della parte l a , volume I. 

Contro la febbre negli stadi adinamici: 

60. Pr. Infuso di foglie di digitale 

all’uno per cento . . gr. 100 

Bisolfato di chinina . » 1,50 

Alcool e sciroppo . ana » 15 

S. 1 -2 cucchiai ogni due ore. 

Nelle diarree sanguinolente : 

61. Pr. Allume crudo . centigr. 50 

Canfora rosa .... » 30 

Laudano puro . goccie 3 

Zucchero bianco . . gr. 2 

M. d. in 5 polv. — S. una ogni due ore. 

02. Pr. Percloruro di ferro liq. gr. 1 

Acqua distillata di can¬ 
nella .» 100 

Sciroppo di cannella . » 20 

S. un cucchiaio all’ora. 


Negli stadi adinamici iniezioni di etere, olio 
canforato, ecc. 

Oppure: 

03. Pr. Canfora trita . . . . gr. 1 
Mucilaggine di gomma ara¬ 
bica .» 20 

Acqua distillata . . » 160 

S. per 3 clisteri. 

Si può anche farne l’emulsione con un 
tuorlo d’uovo. 

Eccitante blando è il seguente: 

64. Pr. Infuso di fiori di arnica 

montana al 5 °/ 0 . gr. 200 

Sciroppo di corteccia di 

arancio.» 20 

S. un cucchiaio ogni ora. 


Nell’influenza. 

Allo scopo di guarire la cefalea. 

05. Pr. Fenacetina.gr. 10 

D. in 10 cartine eguali. 

S. 1-2 entro lo spazio di 2 ore. 

Nella clientela dei poveri si può sostituire 
Yantifebbrina alla dose di 25 centigrammi 
per cartina. 

06. Pr. Salipirina •.gr. 0 

Glicerina.» 14 

Sciroppo.» 30 

Acqua bollita ...» 40 

S. un cucchiaio ogni quarto d’ora od ogni 
mezz’ora. 

Disinfettanti intestinali sono il benzoato di 
soda, il creosoto, il tannino, il salolo, ecc. 

Contro l’adinamia: 

67. Pr. Tintura di noce vomica gr. 3 

Acqua di cannella . . » 100 

S. 1-3 cucchiai al giorno. 

O meglio : 
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G 8 . Pi*. Nitrato di stricnina centigr. 10 
Acqua bollita . . . gr. 50 
S. per iniez. ipod. da mezza a tre siringhe 
nelle 24 ore. 


Paludismo. 

69. Pr. Gloridrato di chinina . . gr. 2 

D. in 4 cartine eguali da somministrarsene 
una ogni mezz’ora a cominciare dalla 5 a ora 
prima dell’accesso. 

Si ripeta per parecchi giorni di seguito la 
chinina alla dose non minore di un grammo 
prò die . 

Nei casi gravi Baccelli consiglia l’iniezione 
intravenosa della seguente dose fatta in una 
volta sola: 

70. Pr. Gloridrato di chinina gr. 1 

Cloruro sodico . centigr. 75 

Acqua distillata ...» 10 

Per iniezioni sotlocutanee si può usare: 

71. Pr. Bicloridrato di chinina gr. 2 

Acqua distillata q. b. per fare 4 cmc. / 
S. una o più siringhe a seconda dei casi. 


Colèra. 

72. Pr. Laudano liq.gr. 5 

S. 5-10 goccie per volta; 2-4 volte nelle 
24 ore (per bocca in acqua zuccherata o in 
grumo di zucchero, o per clistere). 

73. Pr. Laudano liq.gr. 40 

Essenza di menta . . » 2 

Etere solforico ...» 10 

Sciroppo d’arancio. . » 100 

Acqua bollita ...» 1000 
S. un cucchiaio ogni quarto d’ora od ogni 
mezz’ora contro la diarrea ed i vomiti. 

74. Pr. Polvere di radice di co¬ 

lombo .gr. 1 

Estratto acquoso di 
oppio . . . centigr. 20 

Zucchero bianco . . gr. 2 
M. d. in 10 polv. 

S. 2-4 al giorno. 


75. Pr. Polvere di Dower 

• • gr. 

3 

Tannino . . . 

centigr. 

50 

Zucchero bianco 

• • gr. 

5 

M. d. in 12 cartine. 



S. ogni 1-2 ore. 



7G. Pr. Acqua di menta . 

• • gr. 

140 

Liquore di Hoffmann goccie 

20 

Tintura di oppio 

. . » 

30 

Sciroppo di cannella . gr. 

20 

S. un cucchiaio ogni 1-2 

ore. 


77. Pr. Tintura eterea < 

li vale- 


riana. . . . 

. . gr. 

8 

Vino d’ipecaquana 


4 

Tintura di oppio crocata » 

1,20 

Olio di menta piperita goccie 

5 

S. da 20-25 goccie in 

acqua zuccherata 

ogni 1-2 ore. 



78. Pr. Decotto di salep . 

- . gr. 

200 

Laudano liq. . . 

. goccie 

20 

Per clistere. 



79. Pr. Acido tannico 

. . gr. 

3 

Gomma arabica . 

. . » 

50 

Laudano liq. . . 

. goccie 

30 

Infuso di fiori di 

camo- 


milla.... 

. . gr. 2000 

Per enteroclisma. 



80. Pr. Cloruro di sodio . 

• • gr. 

4 

Carbonato sodico 

. . » 

3 

Acqua .... 

. . » 1000 


Per ipodermoclisi (Gantani). 

Maragliano vi aggiunge ancora 3 gr. di 
solfito di soda. 


Come antisettico intestinale valgono l’acido 
lattico, il salolo, la resorcina, ecc. 

81. Pr. Acido lattico. . . . gr. 10 

Sciroppo.» 90 

Alcoolato di limone o di 

arancio.» 2 

Acqua.» 1000 

S. da prendersi nella giornata. 

In casi gravi con cianosi e continuando la 
diarrea si d«à : 

82. Pr. Laudano puro . centigr. 20 

Canfora rosa ... » 30 

Zucchero bianco . . gr. 3 

M. d. in 10 polv. 

S. una all’ora. 
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La stessa formula senza laudano quando 
manchi la diarrea; oppure iniezioni ipod. di 
olio canforato, di etere o : 

83. Pr. Canfora rosa . . . . gr. 2 

Etere solforico ...» 10 

S. periniez. ipod. V 2 -l siringa per volta. 

Contro il colèra infantile. 

« 

84. Pr. Resorcina bisublimata centigr. 30-50 

Tintura tebaica ...» 50 

(oppure tintura amara . . . gr. 1 ) 

Sciroppo.» 20 

D. in boccetta nera. 

S. un cucchiaino ogni due ore. 

85. Pr. Acido cloridrico puro e re¬ 

sorcina risublimata di Merck 

ana gr. 2 

Sciroppo di corteccia di 

arancio.» 20 

Acqua bollita ...» 180 

D. in boccetta nera. S. ogni due ore un 
cucchiaino. 

86 . Pr. Resorcina risublimata di 

Merck . . . centigr. 10-40 

Zucchero di latte . . » 50 

D. in 10 polv. 

D. in carta cerata una polv. ogni due ore. 

Contro i vomiti valgono le perle di etere, 
il mentolo (R. n. 12), il creosoto, la pozione 
antiemetica Riverio, i vini spumanti ghiac¬ 
ciati, ecc., oppure 


87. Pr. Ossalato di cerio centigr. 50 

Estratto di genziana q. b. 

M. d. in dieci pillole eguali. 

S. da 1 a 3 al giorno. 

Contro il delirio della febbre ricorrente e 
delPileo-tifo : 

88 . Pr. Cloralio idrato . . . gr. 3 

Acqua di cannella e sci¬ 
roppo .... ana » 50 

Da prendersi in 2 volte alla distanza di 
mezz’ora. 

Preferibilmente, in ispecial modo nei casi 
ribelli : 

89. Pr. Paraldeide liquida . . gr. 3-5 

Gloridrato di morfina centigr. 1 
Acqua di cannella . . gr. 100 

Sciroppo.» 25 

S. da prendersi in una o due volte. 

90. Pr. Uretano.gr. 4 

Acqua.» 100 

Sciroppo.» 20 

S. due o tre cucchiai in una volta ripetendo 
la dose ogni ora ove sia necessario. 

91. Pr. Uretano.gr. 3 

D. in 6 polv. 

S. 1-2 polv. in 1 / 2 bicchiere d’acqua. 

92. Pr. Idrato di amilene . . gr. 6-7 

Cloridrato di morfina centigr. 2-3 
Acqua bollita . . . gr. 60 

Estratto di liquirizia . » 10 

Da prendersene V 2 alla sera (S.)]. 
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